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ACV accidente cerebrovascular 
ADVP adicto a drogas por vía parenteral 
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IC intervalo de confianza 
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NYHA New York Heart Association 
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RM resonancia magnética 
RR riesgo relativo 
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“Creo que nos enfrentamos con más preguntas que respuestas respecto 
al complicado asunto de lo que las vegetaciones representan y predicen 
en los pacientes con endocarditis infecciosa” 









































1. Introducción    
A pesar de todos los recientes avances diagnósticos y el amplio 
armamentario terapéutico, la endocarditis infecciosa sigue siendo una 
enfermedad grave que conlleva una elevada mortalidad intrahospitalaria. La 
vegetación es la lesión más característica de la enfermedad, y se considera un 
criterio diagnóstico. El ecocardiograma es la herramienta fundamental para su 
detección. Sin embargo, sigue existiendo controversia respecto a cuáles son 
los factores que determinan el tamaño de la vegetación. Es más, a pesar de ser 
una parte integral de la fisiopatología y diagnóstico de la enfermedad, la 
contribución del tamaño de la vegetación al pronóstico de la enfermedad sigue 
siendo objeto de debate.  Se ha realizado un gran esfuerzo para identificar a 
los pacientes de alto riesgo que se podrían beneficiar de un tratamiento 
agresivas. Diferentes estudios han llegado a diferentes conclusiones, debido a 
la variabilidad en su metodología, a los criterios diagnósticos, al escaso número 
de pacientes incluidos, al carácter retrospectivo o prospectivo, y al uso del 
ecocardiograma transtorácico o transesofágico.  
Teniendo en cuenta las consideraciones anteriores, se ha llevado a cabo  
este estudio, basado en los hallazgos del primer ecocardiograma 
transesofágico en el episodio de endocarditis. La hipótesis y objetivos de esta 











2. Hipótesis y objetivos 
Hipótesis.  
1. El tamaño de la vegetación medido en el primer ecocardiograma 
transesofágico está  determinado por una combinación de factores 
epidemiológicos, clínicos, microbiológicos y anatómicos del episodio de 
endocarditis.  
2. El tamaño de vegetación medido en el primer ecocardiograma 
transesofágico  tiene implicaciones pronósticas en términos de 
complicaciones evolutivas, necesidad de cirugía y riesgo de muerte 
intrahospitalaria   . 
Con la finalidad de demostrar estos supuestos, los objetivos concretos 
del estudio son los siguientes: 
Objetivos. 
1. Estudiar la asociación entre el tamaño de vegetación medido en el 
primer ecocardiograma transesofágico y las características 
epidemiológicas, cardiopatía subyacente, forma de presentación clínica, 
datos ecocardiográficos, de laboratorio y microbiológicos del episodio. 
2. Estudiar la asociación entre el tamaño de vegetación medido en el 
primer ecocardiograma transesofágico y las siguientes complicaciones: 
ocurrencia de embolias arteriales, insuficiencia cardiaca, signos de 







3. Material y métodos 
Estudio clínico prospectivo multicéntrico. Se incluyó de forma 
consecutiva a todos los pacientes ingresados en 4 centros terciarios con el 
diagnóstico de endocarditis definitiva y vegetaciones medidas en el primer 
ecocardiograma transesofágico, entre Abril de 1996 y Mayo de 2005. Para 
cada caso se recogió información epidemiológica, forma de presentación 
clínica, datos microbiológicos, ecocardiográficos, curso clínico, complicaciones, 
necesidad de cirugía cardiaca y mortalidad. Las características basales se 
relacionaron con el tamaño de vegetación mediante análisis univariado. Para 
identificar los factores determinantes del tamaño de vegetación al ingreso, las 
variables con asociación estadísticamente significativa en el análisis univariado  
y las clínicamente relevantes se incluyeron en un modelo de regresión logística. 
Las implicaciones pronósticas del tamaño de vegetación fueron estudiadas 
mediante análisis multivariado. Los acontecimientos adversos, considerados de 
forma individual, fueron: necesidad de cirugía, embolias, infección persistente, 
shock séptico y mortalidad.   
4. Resultado s 
La cohorte clínica consistió en 330 episodios, de los que 281 fueron 
endocarditis izquierdas, y 49 fueron endocarditis derechas. En la mayor parte 
de los casos estuvo afectada la válvula mitral (41,8%). Hubo 93 endocarditis 
protésicas. El tamaño medio de vegetación al ingreso fue de 14,45 ± 7,66 mm 
(rango, 0,5 a 47 mm). Mediante análisis univariado, se encontraron 
vegetaciones más grandes en las endocarditis mitrales  (15,36 ± 7,93 vs 13,71 






8,76 vs 14,15 ± 7,51 mm, p=0,01), y en los casos con embolias ocurridas antes 
del inicio del tratamiento antibiótico correcto (16,46± 9,13 mm, vs 13,99 ± 7,21 
mm, p=0,02). Las vegetaciones fueron más pequeñas en las endocarditis 
protésicas  (12,14 ± 6,54 mm vs 15,36 ± 7,88 mm, p=0,001) y en los casos en 
los que se detectó un bloqueo AV de nueva aparición (11,22 ± 4,96 mm vs 
14,74 ± 7,79 mm, p=0,02). No hubo diferencias en el tamaño de vegetación en 
función del microorganismo causal. Las embolias se asociaron a vegetaciones 
de mayor tamaño, (15,82 ±8,56 vs 13,93 ±7,23 mm, p= 0,04), especialmente 
cuando afectaban al hígado, el bazo o el riñón. Mediante análisis univariado se 
detectaron otras asociaciones entre tamaño de vegetación y complicaciones. 
Es el caso del shock séptico (18,94 ±8,79 vs 13,85 ± 7,30 mm, p< 0,001) y los 
signos de infección persistente (15,66 ±7,72 vs 13,74 ±7,54 mm, p=0,02). La 
mortalidad intrahospitalaria fue del 29%. 
Mediante regresión lineal se identificaron los siguientes factores 
determinantes del tamaño de vegetación al ingreso: la posición aórtica 
(diferencia media -2,3 mm), la infección de una prótesis metálica (diferencia 
media -5,11 mm), y las embolias antes del inicio del tratamiento antibiótico 
correcto (diferencia media 3,3 mm). Mediante análisis multivariado, se 
determinó que el tamaño de vegetación en el primer ETE tiene influencia 
pronóstica sobre la aparición de embolias en cualquier momento del episodio: 
Riesgo Relativo (RR) 1,04 (Intervalo de Confianza 95%: 1,01-1,09, p=0,04); la 
necesidad de cirugía: RR 1,05 (1,02-1,09, p=0,02); la persistencia de los signos 








5. Discusión  
Esta tesis presenta una serie amplia de vegetaciones medidas al ingreso 
mediante ecocardiograma transesofágico. Los datos muestran que el tamaño 
medio de vegetación en la actualidad es superior al clásicamente considerado 
como “grande” (10 mm), probablemente gracias a los avances tecnológicos 
(ETE multiplano).  
En este trabajo se han considerado todos los posibles factores que pueden 
influir en el crecimiento de la vegetación, y se revisa la amplia bibliografía 
existente al respecto. Cabe destacar que, aunque la mayor parte de los 
episodios se debieron a  S. aureus (22,42%), clásicamente asociado a tamaños 
de vegetación grandes, no hemos encontrado esta relación.  Sin embargo, 
hemos encontrado que el tamaño de vegetación depende fundamentalmente 
de factores anatómicos: afectación aórtica y prótesis metálicas. Probablemente, 
la anatomía de la raíz aortica y las elevadas velocidades de flujo a través del 
tracto de salida del ventrículo izquierdo limiten el crecimiento de la vegetación. 
Respecto a las endocarditis sobre prótesis metálica, las características de 
estas infecciones, que son verdaderamente perianulitis, más que infección 
valvular, condicionan el que las vegetaciones sean pequeñas.  Por último, el 
hallazgo de vegetaciones más grandes en los casos donde las embolias ya 
habían ocurrido antes del ingreso es llamativo, porque significa que, a pesar de 
haber perdido ya un fragmento, estas vegetaciones conservan una gran 
dimensión.  
 Respecto a la importancia pronóstica del tamaño de vegetación al 
ingreso, el papel del tamaño de vegetación como indicación quirúrgica sigue 






independiente entre ambos, que sugiere la necesidad de actitudes agresivas 
cuando se encuentran vegetaciones grandes. Por supuesto, serán necesarios 
más estudios que ayuden a aclarar el beneficio de la cirugía en este contexto. 
Aunque encontramos mayor riesgo de embolias en relación con el tamaño de 
vegetación, no hemos podido demostrar un riesgo incrementado para nuevas 
embolias una vez iniciado el tratamiento antibiótico. Este hecho probablemente 
se explique por la drástica reducción del riesgo embólico pasadas dos semanas 
de tratamiento antibiótico correcto. Finalmente, no encontramos asociación 
independiente entre el tamaño de vegetación al ingreso y la mortalidad 
intrahospitalaria, determinada por la insuficiencia cardiaca, el shock séptico y la 
infección protésica.   
6. Conclusio nes 
El tamaño de la vegetación al ingreso medido con ecocardiograma 
transesofágico está determinado fundamentalmente por factores anatómicos. 
Las vegetaciones que ya han embolizado conservan un gran tamaño.  
El tamaño de vegetación al ingreso se asocia de forma independiente a un 
mayor riesgo de embolias totales, pero no a nuevas embolias una vez iniciado 
el tratamiento antibiótico adecuado. El tamaño de vegetación al ingreso se 
asocia también a una mayor probabilidad de necesitar cirugía cardiaca, a 



































1. Endocarditis infecciosa. Generalidades. 
1.1. Definición 
 El término endocarditis infecciosa  designa las infecciones que asientan 
en el endotelio de las válvulas cardiacas. Conceptualmente, incluye también a 
las infecciones que asientan sobre el endotelio mural, el que recubre los 
cortocircuitos arteriovenosos, y a las que afectan al material protésico 
intracardiaco. Suelen ser de causa bacteriana y, con menor frecuencia, fúngica. 
 Las primeras descripciones de la enfermedad se atribuyen a un médico 
del Renacimiento Francés, Jean Francois Fernel, alrededor del 1500 (1), y los 
primeros apuntes escritos los atribuye Major a Lazare Rivière quien, en 1646, 
habría escrito en un informe de autopsia: “en el ventrículo izquierdo del corazón, 
se encontraron carúnculas redondeadas, parecidas a la sustancia del pulmón, 
la mayor de las cuales se parecía a un puñado de avellanas rellenando la 
abertura de la aorta” (2). La primera descripción de las vegetaciones se debe a 
Jean Nicolas Corvisart (1755-1821), en 1806, pocos años después de la 
muerte de Wolfgang Amadeus Mozart, en 1791, víctima con toda probabilidad 
de una endocarditis subaguda complicada con embolias cerebrales (3). En 
1885, Sir William Osler, en sus “Gulstonian Lectures”, presenta por primera vez 
de forma global el concepto de “endocarditis maligna”, resaltando ya entonces 
las especiales dificultades para su diagnóstico (4). El término histórico de 
“endocarditis bacteriana” se sustituyó posteriormente por el de “endocarditis 
infecciosa”. Esta nueva nomenclatura se debe a Thayer (5) y fue generalizada 






se puede deber a hongos, y no sólo a bacterias, esta terminología es la 
empleada en la actualidad. 
1.2. Epidemiología  
 La endocarditis infecciosa es una enfermedad poco frecuente. Su 
incidencia oscila entre 1,7 y 6,2 casos por 100.000 personas-año (7, 8). En 
España, la incidencia estimada es de 500 a 2400 casos anuales. Esta 
incidencia es mayor en hombres que en mujeres, con una relación de 1,5-3:1, 
que se amplía aún más en edades avanzadas de la vida (9). Recientemente, el 
“Euro Heart Survey” sobre enfermedades valvulares arrojó una frecuencia de 
endocarditis infecciosa del 3,2% entre pacientes con enfermedad valvular (10).   
 A lo largo del siglo XX han tenido lugar varios cambios en la 
epidemiología de la enfermedad. La desaparición de la fiebre reumática en 
Europa Occidental y Norteamérica, que podría haber hecho disminuir los casos 
de endocarditis infecciosa, se ha visto compensada por un aumento 
significativo de la cardiopatía degenerativa y, con frecuencia, los pacientes con 
endocarditis infecciosa son ancianos (10-12). Por otro lado, la cirugía de 
sustitución valvular es en la actualidad un procedimiento habitual y, a pesar de 
la profilaxis antibiótica, la endocarditis protésica, de elevada mortalidad, tiene 
todavía una tasa de incidencia en torno al 2% (13). 
Además, la generalización de los procedimientos invasivos, tanto 
diagnósticos como terapéuticos, ha dado lugar a un grupo diferenciado de 
endocarditis infecciosas de origen nosocomial, cuya frecuencia no es menor de 
un 10% a 15% de los casos de endocarditis atendidos en un hospital (14).  En 
un estudio prospectivo y multicéntrico realizado en Grecia entre 2000 y 2004 se 






pacientes con endocarditis nosocomial presentaban mayor porcentaje de 
comorbilidades que aquellos pacientes que habían adquirido la infección en la 
comunidad. El número de pacientes portadores de prótesis era superior y el 
50% habían sido sometidos a algún tipo de intervención vascular. Estos 
episodios tienen un perfil microbiológico especial, con mayor frecuencia de 
casos causados por enterococos. Además, la mortalidad de este grupo es 
superior a la de los episodios comunitarios.  
Otro grupo específico de pacientes, más numeroso durante la década de 
los 80 y los 90, es el de los adictos a drogas por vía parenteral (ADVP). Se 
trata de adultos jóvenes (20 a 35 años de edad), en los que la incidencia de 
endocarditis infecciosa, en Estados Unidos, se sitúa entre un 1% y un 5% al 
año. Frente al descenso en el número de pacientes ADVP, el virus de la 
inmunodeficiencia humana (VIH) ha experimentado un preocupante aumento 
en este mismo periodo de tiempo. En los pacientes VIH no ADVP, la 
endocarditis es rara, con incidencia similar a los pacientes no VIH, y no parece 
que el VIH por sí mismo sea un factor de riesgo para endocarditis, a pesar del 
compromiso inmunológico que conlleva (16-18).  
Una interesante meta-regresión ha resumido estos cambios 
epidemiológicos, recogiendo datos de 15 estudios publicados en 7 países, 
desde 1969 hasta 2000 (19).En el análisis no ajustado se apreció un descenso 
en el número de pacientes con enfermedad reumática subyacente, aunque en 
el análisis ajustado por país la diferencia no alcanzó significación estadística. 
También se pudo detectar un incremento del número de pacientes tratados 






pacientes portadores de prótesis valvular del 7% por país y década. No se 
encontraron modificaciones en el patrón microbiológico. 
La incidencia de endocarditis infecciosa en la edad pediátrica no es bien 
conocida, aunque se cree que es menor que en el adulto (20). En la serie de 
Castillo y cols., un 10% de los casos de endocarditis infecciosa en pacientes no 
drogadictos ocurrieron en niños (21). La mayor parte de los episodios infantiles 
ocurren en pacientes con cardiopatías congénitas, aunque cada vez son más 
los casos nosocomiales en niños sin cardiopatía predisponente. 
1.3. Perfil microbiológico 
 En la actualidad,  los gérmenes aislados con más frecuencia son los 
estafilococos, tanto S.aureus  como S. coagulasa negativo (22, 23), aunque 
algunas series recientes aún refieren mayor frecuencia de estreptococos (24). 
Esta elevada frecuencia de endocarditis por S.aureus  es el reflejo del 
incremento de bacteriemias por este germen en relación con el medio 
hospitalario, y lleva parejo un aumento en los casos por S.aureus  resistente a 
la meticilina (25). El estafilococo coagulasa negativo ha surgido en los últimos 
años como una importante causa de endocarditis sobre válvula nativa, tanto 
adquirido en la comunidad como en el medio hospitalario, en relación en este 
caso con catéteres y otros procedimientos (26). Es bien conocida su tendencia 
a colonizar los dispositivos protésicos intracavitarios. Entre los estreptococos, 
los más frecuentes como causantes de endocarditis son los que habitan en la 
cavidad oral: Streptococcus sanguis, Strep. mutans y Strep. mitis, siendo 
excepcionales los casos resistentes a penicilinas (27). S.bovis es menos 
frecuente, y se asocia a patología colónica. S.agalactiae, clásicamente 






encuentra actualmente en pacientes ancianos con comorbilidades y 
valvulopatía izquierda (28). Los enterococos son más frecuentes en episodios 
de adquisición nosocomial, en relación con manipulaciones gastrointestinales y 
genitourinarias. También de adquisición nosocomial, característicamente en 
pacientes en cuidados intensivos, son las pseudomonas, gérmenes de alta 
virulencia y causa poco frecuente de endocarditis. La endocarditis fúngica 
supone el 1,3 a 6% de los casos. La mayoría se deben a Candida spp. y 
Aspergillus spp., y afectan a dos grupos de pacientes: los ADVP y los 
inmunocomprometidos. Conllevan una elevada mortalidad (29). Por último, 
Coxiella burnettii, Chlamydia spp., Brucella spp., Bartonella spp., Tropheryma 
wipleii,  Mycoplasma spp. y Legionella spp. pueden también causar 
endocarditis, aunque los casos son raros.  
1.4.  Patogenia  
El endotelio sano que recubre las válvulas suele ser resistente a la 
colonización por microorganismos. Algunos gérmenes tienen capacidad para 
infectar válvulas sanas. El desarrollo de la endocarditis es el resultado de la 
combinación del daño endotelial con los microorganismos, el medio interno 
hemostático, el sistema inmune del paciente, las características anatómicas del 
corazón, las propiedades de superficie y toxinas producidas por los 
microorganismos, y el foco de sepsis que ha causado la bacteriemia. 
El papel del daño endotelial se refuerza con el hecho de que las 
vegetaciones suelen aparecer en los sitios donde se produce la lesión 
secundaria al flujo turbulento transvalvular, es decir, en  el aspecto auricular de 






El poder patogénico de los gérmenes causantes de endocarditis reside 
en su capacidad para activar a las plaquetas y formar vegetaciones. La lesión 
endotelial produce exposición de proteínas subendoteliales como el colágeno, 
la fibronectina, la laminina y la vitronectina. Todas ellas son reconocidas por los 
receptores glucoproteicos de la membrana de la plaqueta, induciendo 
fenómenos de activación y consecuentes adhesión y agregación. De esta 
manera, se formará un depósito de fibrina y plaquetas, en principio estéril, pero 
susceptible de ser colonizada por microorganismos. Además, los gérmenes 
disponen de características patogénicas propias.  Los estreptococos viridans, 
S.aureus  y C.albicans producen exopolisacáridos que les permiten crecer 
enclaustrados en biocapas, protegidos de los mecanismos defensivos del 
huésped. S.epidermidis produce una variante de los exopolisacáridos llamado 
“slime”, que le permite unirse a los dispositivos y prótesis intravasculares. Los 
estreptococos que producen glucanos y dextranos tienen mayor capacidad 
para generar endocarditis que los que no los producen (31-35). S.aureus  tiene 
la capacidad de unirse directamente a la plaqueta y estimularla rápidamente. 
Además, posee una proteína de superficie, Fbe, ligadora del fibrinógeno, 
mediante la cual se incluye en la vegetación estéril y estimula a la plaqueta. 
También es capaz de unirse a la célula endotelial sana e invadirla, dando lugar 
a la producción de factor tisular. Esta última característica podría explicar las 
infecciones de válvulas aparentemente sanas por S.aureus. 
 El ciclo de adherencia, crecimiento del microorganismo, y depósito de 
plaquetas y fibrina se repite de forma indefinida, a medida que crece la 
vegetación. Tal es la importancia de la plaqueta y la agregación, que la 






de embolias y como arma terapéutica. Un análisis reciente ha observado que 
los pacientes tratados crónicamente con antiagregantes por razones no 
infecciosas tenían en la endocarditis menor riesgo de embolias que los demás 
(36). Sin embargo, el tratamiento con aspirina en otro estudio para tratar de 
reducir el riesgo embolígeno no sólo no lo consiguió, sino que además se 
observó un incremento en las complicaciones hemorrágicas (37, 38).   
Mientras no han sido tratadas, las vegetaciones son avasculares. Después 
del tratamiento antibiótico pueden aparecer fibrina y neovasos, por lo que con 
mucha frecuencia las vegetaciones estériles permanecen in situ por largo 
tiempo después del tratamiento antibiótico correcto (39). 
1.5.  Anatomía patológica 
 El análisis histológico se considera el patrón oro para el diagnóstico de la 
endocarditis infecciosa (40). La vegetación es la lesión fundamental en la 
endocarditis infecciosa. Histológicamente, se compone de fibrina, plaquetas, 
microorganismos y células inflamatorias, fundamentalmente polimorfonucleares.   
En la endocarditis aguda se pueden encontrar gran número de 
microorganismos en la vegetación, que se identifican mediante tinción 
histológica. En las formas subagudas, el infiltrado inflamatorio contiene 
mononucleares, linfocitos e histiocitos, los microorganismos son escasos y se 
detectan datos de “reparación”: proliferación de vasos sanguíneos y, con la 
cronificación, calcificaciones (41-43). 
 Además de vegetaciones, otros hallazgos  característicos de la 
endocarditis son el daño valvular en forma de rotura de cuerdas o 
perforaciones de velos. La extensión de la infección puede originar 






concretamente la zona del seno coronario izquierdo y la continuidad 
mitroaórtica. La capa media de la raíz aórtica está poco vascularizada y es fina, 
lo que junto con las altas presiones que soporta  la hace más susceptible a la 
invasión y destrucción. Esta afectación se puede manifestar como abscesos 
(cavidad cerrada con necrosis y material purulento), pseudoaneurisma (cavidad 
abierta que no contiene todas las capas de la pared, y puede formarse 
primariamente o por rotura de un absceso) o incluso fistulizar entre dos 
cavidades (44).   
 La afectación funcional valvular resultante es la insuficiencia, y el chorro 
regurgitante puede impactar sobre la cámara correspondiente dando lugar a 
focos locales de infección endotelial, que en la aurícula reciben el nombre de 
parches de McCallum. 
 En la endocarditis protésica metálica, la infección es fundamentalmente 
una perianulitis, donde los microorganismos infectan la fibrina y otros productos 
biológicos que han recubierto al anillo protésico. Por ello, la dehiscencia 
protésica y las complicaciones perianulares son frecuentes. En la endocarditis 
sobre prótesis biológica, se produce valvulitis del material protésico que suele 
acarrear una importante destrucción del mismo (45, 46). 
2. Evaluación del paciente con endocarditis infecciosa 
2.1. Manifestaciones Clínicas 
 El conjunto sindrómico clásico incluye la  fiebre, el soplo de insuficiencia 
valvular de nueva aparición y las manifestaciones periféricas. Cuando está 
presente, la sospecha clínica es clara y rápidamente se dirige el diagnóstico en 
este sentido. Pero muchas veces, la forma de presentación no es 






presente desde el principio esta posibilidad. En ocasiones, la evolución es tan 
tórpida y larga que se sospecha cualquier otro tipo de proceso consumptivo 
antes que la endocarditis; sobre todo, cuando las manifestaciones son sólo las 
inespecíficas de las enfermedades crónicas y el médico no está familiarizado 
con la endocarditis infecciosa (47).  
 Las manifestaciones clínicas de la endocarditis infecciosa vienen 
determinadas por cuatro mecanismos patogénicos (48): 
1. El particular asiento del foco infeccioso determina que exista una 
bacteriemia continua, que da lugar a los síntomas constitucionales: 
fiebre, pérdida de peso, astenia y anorexia, tiritona, y a los datos 
analíticos de leucocitosis, anemia y elevación de reactantes de fase 
aguda. 
2. La infección y destrucción local y la extensión perianular de la infección 
dan lugar a la insuficiencia valvular, alteraciones de la conducción y a 
insuficiencia cardiaca. 
3. El constante proceso de formación y destrucción de componentes que 
tiene lugar en la vegetación, junto con la fragmentación de las 
estructuras dañadas, puede dar lugar a la suelta de material a distancia 
que, alojadas en otros órganos, constituyen las embolias. Los sitios de 
destino preferentes son el sistema nervioso central, las vísceras 
abdominales y las extremidades.  
4. La activación del sistema inmune produce formación de 
inmunocomplejos circulantes que probablemente son responsables de 
muchas de las manifestaciones cutáneas de la enfermedad, así como de 






De cada uno de los mecanismos citados se deducen las posibles formas de 
presentación clínica y complicaciones. La afectación cardiaca se manifiesta 
fundamentalmente con datos de insuficiencia valvular, insuficiencia cardiaca y, 
en ocasiones, con alteraciones de la conducción. Es frecuente que exista cierto 
grado de síndrome constitucional. La fiebre es muy habitual, pero algunos 
grupos de pacientes, como los ancianos o los inmunodeprimidos, pueden no 
presentarla y ello no debe hacer descartar el diagnóstico (49). La presencia de 
signos de focalidad neurológica debe hacer sospechar la existencia de 
embolias; otros signos inespecíficos de afectación neurológica (bajo nivel de 
conciencia, confusión) pueden estar presentes. Los datos de daño renal 
pueden ser secundarios a múltiples factores, desde que sea la puerta de 
entrada hasta la presencia de embolias o glomerulonefritis por depósito de 
inmunocomplejos. En cuanto a los síntomas abdominales, salvo en casos de 
procedimientos previos claramente asociados, suelen obedecer a isquemia por 
embolia o bajo gasto. Las artralgias son muy frecuentes y su causa no está 
bien aclarada; la artritis séptica se debe en más casos a embolias sépticas que 
a infección primaria y puerta de entrada. Los datos de afectación pulmonar 
(infartos por embolias, pleuritis) ayudan a sospechar el diagnóstico en 
pacientes con endocarditis derecha. Finalmente, las clásicas manifestaciones 
cutáneas (nódulos de Osler, manchas de Janeway) son raras, siendo más 
frecuentes las lesiones necróticas por microembolias en episodios por 
gérmenes muy virulentos.  
2.2. Complicaciones  
Los principales determinantes de las complicaciones en la endocarditis 






1. La destrucción valvular y de las estructuras adyacentes (complicaciones 
cardiacas). 
2. La suelta de embolias procedentes de las vegetaciones, con 
componente obstructivo y potencialmente infeccioso. 
2.2.1. Insuficiencia cardiaca y alteraciones de la conducción aurículo-
ventricular (complicaciones cardiacas). 
La insuficiencia cardiaca congestiva es una de las complicaciones con peor 
pronóstico entre todas las asociadas a la endocarditis infecciosa, y es la 
principal indicación  de cirugía antes de completar un ciclo de tratamiento 
antibiótico correcto. Su frecuencia de aparición, según los datos obtenidos en el 
Euro Heart Survey en endocarditis infecciosas, es del 58% (55% en 
endocarditis sobre válvula nativa y 65% en endocarditis protésicas) (10). En un 
estudio reciente de endocarditis izquierdas, San Román y cols encontraron que 
el riesgo relativo de muerte o necesidad de cirugía cuado existe insuficiencia 
cardiaca (no shock) al ingreso es de 2,3 (50). No sólo durante el episodio 
agudo, sino que también a medio plazo ejerce un impacto negativo sobre el 
pronóstico del paciente (51). 
 La insuficiencia cardiaca congestiva se debe a la destrucción valvular y es 
más frecuente en los casos de endocarditis sobre la válvula aórtica (22). La 
presencia de gérmenes altamente virulentos y destructivos, fundamentalmente 
S.aureus, incrementa también el riesgo de presentar esta complicación. Dada 
su gravedad, es fundamental la exploración clínica del paciente, y la realización 
de un ecocardiograma para el análisis de la función valvular y cardiaca cuando 






El otro grupo de complicaciones cardiacas en la endocarditis es el debido a 
la extensión local de la infección, dando lugar a abscesos, pseudoaneurismas y 
fístulas. Estas lesiones se originan por la invasión bacteriana, que da lugar a la 
destrucción del tejido y a la formación de abscesos. Son complicaciones 
frecuentes, sobre todo en las endocarditis protésicas (56%) (52), y comportan 
mal pronóstico tanto por las consecuencias de la destrucción tisular 
(complicaciones hemodinámicas, bloqueo AV) como por el fracaso en el control 
de la infección. Concretamente, la infección y destrucción de la unión 
mitroaórtica y su trígono, por el que transcurre el haz de His, pueden dar lugar 
a la aparición de bloqueo aurículo-ventricular o a un agravamiento del 
preexistente.  
2.2.1. Embolias arteriales 
Las embolias ocurren en un 22% a 50% de los episodios y constituyen 
una temible complicación de esta enfermedad (53). Se producen por la suelta 
de las vegetaciones, de forma total o parcial, conteniendo por tanto material 
inflamatorio, agregados plaquetarios, fibrina y gérmenes, que se depositan en 
el lecho arterial visceral, de las extremidades o, lo más peligroso, en el lecho 
vascular cerebral. Entre los factores que incrementan su riesgo de aparición, 
ampliamente discutidos,  se encuentran la afectación valvular mitral (54-57), el 
germen responsable (con mayor riesgo para S. aureus y hongos) y el tamaño 
de vegetación (58). En la mayor parte de los casos las embolias ya están 
presentes antes de iniciar el tratamiento antibiótico, y su riesgo de aparición 
disminuye drásticamente una vez instaurado un tratamiento antibiótico correcto 
(59). Las embolias confieren un mal pronóstico a la enfermedad por cuanto 






a su papel como indicación quirúrgica, actualmente existe el acuerdo de que, 
por sí sola, la ocurrencia de una embolia no justifica la necesidad de cirugía 
valvular durante el episodio agudo (60, 61). Además del déficit funcional 
asociado al compromiso vascular, el depósito distal de material infeccioso 
puede dar lugar a la formación de aneurismas micóticos o abscesos, que 
requerirán un abordaje terapéutico añadido al de la endocarditis propiamente 
dicha. El promedio de casos con complicaciones neurológicas es del 30%, la 
gran mayoría en casos de endocarditis izquierda, y  generalmente se deben a 
embolias o rotura de aneurismas micóticos. La incidencia de las 
manifestaciones relacionadas con el sistema nervioso central, sobre todo por 
embolias, tiende a ser mayor en casos de endocarditis causada por S. aureus   
y por enterobacterias (62). A menudo suceden en pacientes que necesitan  
anticoagulación, como son los portadores de prótesis mecánicas. En el estudio 
de Tornos y cols, el riesgo de hemorragia cerebral en pacientes anticoagulados 
fue del 29%, por lo que aconsejan en casos debidos a S.aureus, suspender la 
anticoagulación hasta haber superado la fase séptica de la enfermedad (63). 
Numerosos estudios han mostrado la influencia de las complicaciones 
neurológicas en la morbilidad y mortalidad de la endocarditis, con especial 
preocupación por la cirugía valvular. Para algunos autores, el riesgo de 
complicaciones hemorrágicas es máximo en los primeros días, mientras que 
para otros es precisamente en este periodo inicial donde aún se conserva la 
estanqueidad de la barrera hematoencefálica frente a la heparinización 
necesaria para la circulación extracorpórea (64, 65). Un trabajo reciente de 
Thuny y cols viene a arrojar luz sobre la importancia de las embolias cerebrales 






sintomáticas (ACV establecidos) conllevaron un peor pronóstico, mientras que 
los AIT y las embolias silentes se comportaron de forma benigna. El 
empeoramiento del estado neurológico en relación con la cirugía cardiaca fue 
infrecuente, y no se observó en ningún caso de embolias silentes o AIT. En 
base a estos resultados y a sus observaciones anteriores, estos autores 
promulgan la necesidad de cirugía en embolias silentes o AIT si la vegetación 
es grande, para prevenir la aparición de nuevas embolias sintomáticas.  El 
grupo del ICE (International Collaboration on Endocarditis Investigators)  llevó a 
cabo paralelamente un estudio prospectivo para analizar la incidencia de ACV 
en relación con el tratamiento antibióticos. Encontraron una incidencia de ACV 
de 4,82 / 1000 pacientes-día en la primera semana, y de 1,71/1000 en la 
segunda. Dado este acusado descenso, los autores rechazan la prevención de 
ACV como única indicación de cirugía (66). 
Las embolias pueden ocurrir en otros territorios, destacando los órganos 
abdominales (hígado, bazo y riñón) donde se encuentran en aproximadamente 
un 10% de episodios (67). Estas embolias suelen tener un comportamiento 
más benévolo y los abscesos esplénicos o hepáticos son raros. 
3. Diagnóstico de la endocarditis infecciosa 
El diagnóstico de la endocarditis depende de la sospecha clínica 
derivada de la presencia de los signos y síntomas típicos y de la demostración 
de la bacteriemia continua. En 1980 se publicó por primera vez una 
clasificación con criterios diagnósticos, que empleaban los datos clínicos, 
microbiológicos y anatomopatológicos (68). En 1994 Durack et al elaboraron 
una serie de criterios que integraban la predisposición del paciente, el germen 






datos clínicos y de laboratorio (tabla 1) (69); en años sucesivos se comprobó 
que la sensibilidad de estos criterios era mayor del 80%. También tenía una 
muy elevada especificidad y valor predictivo negativo (70, 71). Según estos 
criterios, el diagnóstico puede ser “definitivo”, “posible” o “rechazado”. Aspectos 
concretos observados en los últimos años han llevado a una revisión y 
modificación parcial de los mismos. En primer lugar, la categoría de 
“endocarditis posible” incluía a un número excesivo de pacientes, tanto por no 
poder rechazar el diagnóstico como por no poder asegurarlo. En segundo lugar, 
la bacteriemia por S. aureus se consideraba un criterio mayor sólo cuando era 
de adquisición comunitaria y en ausencia de un foco primario, dado que Nolan 
y Beaty habían comprobado que estas bacteriemias raramente se relacionaban 
con endocarditis cuando su adquisición era nosocomial o cuando existía un 
foco primario accesible al tratamiento (72). En tercer lugar, la serología para 
Coxiella burnetii se consideraba un criterio menor y, por último, los datos 
ecocardiográficos se basaban en la ecocardiografía transtorácica, porque en 
aquel momento no existía información suficiente sobre la ecocardiografía 
transesofágica en la endocarditis. Li y cols, una vez revisados estos aspectos, 
han introducido algunas modificaciones (tabla 2) (73). Así, la clasificación de 
“endocarditis posible” es ahora más estricta, mejorando la especificidad a 
expensas de una pequeña disminución de la sensibilidad; la bacteriemia por S. 
aureus se considera criterio mayor siempre, independientemente de su origen; 
el título de IgG antifase I ≥ 1:800 o un solo hemocultivo para C. burnetii se 
consideran criterio mayor, y se recomienda la realización de ecocardiograma 






criterios clínicos de “endocarditis posible” y en los que tengan datos de 
extensión perianular de la infección. 
Entre un 2,5 y un 31% de los episodios de endocarditis tienen 
hemocultivos negativos (74, 75). La causa principal es la administración previa 
de antibióticos, pero también puede deberse a que el germen responsable no 
crezca en los medios de cultivo habituales. En este último aspecto los criterios 
de la universidad de Duke no estaban suficientemente definidos. Actualmente  
se dispone de medios adicionales para identificar los microorganismos, como la 
reacción en cadena de la polimerasa (PCR) a partir de tejido valvular resecado 
en episodios de endocarditis con hemocultivos negativos (76-78). De la misma 
manera, las técnicas de serología y el cultivo directo de los tejidos afectados 
ayudan a identificar el germen responsable (79, 80). Es posible que en el futuro 

























TABLA 1. Criterios de Durack para el diagnóstico de la endocarditis 
infecciosa 
Criterios mayores y menores modificados de la clasificación de Durack para el diagnóstico de endocarditis infecciosa 
Criterios mayores Criterios menores 
1. Hemocultivos positivos para endocarditis infecciosa: 
a) Microorganismos típicos de endocarditis 
infecciosa en dos hemocultivos separados: 
- S. viridans 
- S. bovis 
- HACEK 
- S. aureus o enterococos adquiridos en 
la comunidad en ausencia de foco 
primario. 
b) Hemocultivos persistentemente positivos por 
microorganismos típicos de endocarditis: 
 - Hemocultivos con más de 12 h de 
separación tres de tres positivos o la 
mayoría de cuatro o más hemocultivos 
separados siempre que entre el primero 
y el útimo haya al menos una hora 
c) Un único hemocultivo positivo para C. burnetii o 
título de anticuerpos IgG antifase I ≥ 1:800. 
1. Predisposición: una cardiopatía predisponente o ser 
adicto a drogas por vía parenteral. 
2. Fiebre ≥ 38 ºC 
3. Fenómenos vasculares: émbolos en arterias mayores, 
infartos pulmonares sépticos, aneurismas micóticos, 
hemorragia intracraneal, hemorragia conjuntival y 
lesiones de Janeway. 
4. Fenómenos inmunitarios (glomerulonefritis, nódulos de 
Osler, manchas de Roth y factor reumatoide). 
5.  Evidencia microbiológica (hemocultivos positivos que no 
cumplen los criterios mayores, excluyendo un solo 
hemocultivo con estafilococos coagulasa negativos y 
microorganismos no asociados con endocarditis 
infecciosa) o evidencia serológica de infección por un 
microorganismos que produce endocarditis infecciosa. 
2. Evidencia de afectación endocárdica: 
a) Ecocardiografía positiva (ETE recomendado en 
pacientes con válvula protésica, complicaciones 
perianulares y en pacientes con criterios de 
endocarditis posible o definitiva; ETT como primera 
prueba en otros pacientes): 
- Vegetación en la válvula, en  las 
estructuras adyacentes o en el choque 
del chorro de regurgitación valvular 
- Donde haya material implantado en 
ausencia de otra explicación anatómica 
- Absceso  
- Nueva dehiscencia parcial de una 
válvula protésica 
b) Nueva regurgitación valvular (incremento o 












TABLA 2.Criterios modificados de Li y cols para el diagnóstico de la 
endocarditis infecciosa 
CRITERIOS MODIFICADOS DE DURACK PARA EL DIAGNÓSTICO DE E. I. 
1.Definitiva 
   A.Criterios patológicos 
 Microorganismos demostrados en la vegetación por cultivo o histología 
o en un  émbolo periférico o en un absceso intracardíaco 
 Vegetación o absceso intracardíaco confirmados por histología 
  B.Criterios clínicos 
 Dos criterios mayores 
 Uno mayor y 3 menores, o 
 Cinco menores 
 
2.Posible 
A. 1 criterio mayor + 1 criterio menor, o 
B. 3 criterios menores 
 
3.Rechazo o descartada 
A. Diagnóstico distinto que justifique los hallazgos 
B. Resolución de las manifestaciones clínicas con cuatro días o menos de 
tratamiento antibiótico  
C. Sin evidencia histológica de endocarditis infecciosa en cirugía o en 
autopsia tras cuatro días o menos de tratamiento antibiótico 
 
 
3.1. Papel del ecocardiograma en la endocarditis Infecciosa  
A pesar de que la vegetación es el elemento diferencial de la 
endocarditis infecciosa, no fue hasta  la década de 1970 cuando se logró 
detectarla fuera de la cirugía o la necropsia. Las primeras observaciones de 
vegetaciones con modo M corresponden a Dillon y cols, en 1973 (81). A ellos 
les siguieron otros investigadores, animados por los buenos resultados iniciales 
de la nueva técnica, cuyos hallazgos correlacionaban bien con los de la cirugía 
(82-84).  
 Los primeros estudios transesofágicos se realizaron a finales de 1970, 






tecnología fue avanzando, y con la progresiva miniaturización de los equipos 
electrónicos se consiguió la inserción primero de uno y posteriormente de dos 
transductores sobre la sonda esofágica (86). Pronto destacaron las ventajas del 
ETE sobre el ETT en el diagnóstico de la endocarditis infecciosa (tabla 3). 
Tabla 3. Ventajas de ETE sobre el ETT 
Ventajas del ETE sobre el ETT 
Mejor calidad de imagen, particularmente en estudios técnicamente difíciles 




Vegetaciones pequeñas (< 5 mm) 
Mejor análisis hemodinámico y de la disfunción protésica 
Análisis intraoperatorio de la hemodinámica cardiaca y de estructuras 
Clarificación de estudios de ETT anormales, pero no diagnósticos 
Desventajas del ETE 
Semi-invasivo 
Consume tiempo y depende de la experiencia del operador 
 
 Desde entonces, el ecocardiograma se considera una herramienta 
indispensable para el diagnóstico y tratamiento de la endocarditis. El inmenso 
poder diagnóstico del ecocardiograma, y particularmente del ETE, en el 
contexto de la endocarditis infecciosa, llevó en 1994 a Durack y cols a la 
revisión de los criterios diagnósticos de la enfermedad, incluyendo los 
hallazgos ecocardiográficos como un criterio mayor (69). 
3.2. Objetivos del estudio ecocardiográfico 
El ecocardiograma, tanto en la modalidad transtorácica como  






endocarditis infecciosa. Los objetivos del estudio ecocardiográfico en la 
endocarditis infecciosa son (87): 
1. Identificación y caracterización de las vegetaciones valvulares. 
2. Análisis de la afectación valvular, en cuanto a insuficiencia valvular y su 
severidad. 
3. Análisis de la anatomía valvular subyacente: identificación de lesiones 
preexistentes. 
4. Impacto hemodinámico y funcional sobre el resto de estructuras 
cardiacas. 
5. Detección de complicaciones perianulares. 
3.3. ETT frente a ETE 
No hay mejor técnica no invasiva para la visualización de las 
vegetaciones que la ecocardiografía. La sensibilidad de la ecocardiografía 
transtorácica para la detección de vegetaciones es aproximadamente del 50% 
(55). La capacidad de resolución impide la detección de las vegetaciones de 
menos de 5 mm (88). El rendimiento diagnóstico de la prueba depende de 
varios factores: calidad de la imagen, ecogenicidad y tamaño de las 
vegetaciones, presencia de enfermedad valvular previa o prótesis valvular, la 
experiencia y pericia del examinador, y la probabilidad pre-test de padecer la 
enfermedad (89). La resolución del ETT se ha beneficiado de los avances en 
tecnología: control por procesador de la forma de pulso, procesamiento 
paralelo, mejoras en los monitores y el uso de múltiples y más elevadas 
frecuencias. Probablemente la mejora más significativa sea la del segundo 
armónico, que permite enviar el ultrasonido a una frecuencia y recoger su eco 






definición de los bordes endocárdicos y se ha utilizado en análisis de la función 
sistólica y de la válvula mitral (90-92). Un reciente trabajo de Jassal et al ha 
contrastado su utilidad frente a ETE en endocarditis, encontrando una 
excelente concordancia con ETE en casos con probabilidad previa intermedia 
(93). Sin embargo el ETT sigue teniendo limitaciones, incluso en los escenarios 
más favorables, y la relación sensibilidad/ especificidad es mejor para el ETE 
(93/96%) que para el ETT (46/95%) (94, 95). La excepción a esta generalidad 
son las endocarditis sobre válvula tricúspide, donde el ETT alcanza su máxima 
sensibilidad debido a que se trata de una estructura cardiaca anterior y a sus 
características morfológicas (96)(tabla 4).  
 
Tabla 4. Indicaciones del ETE  en la endocarditis infecciosa 
Imágenes de ETT de mala calidad 
ETT negativo y sospecha clínica alta 
Sospecha de endocarditis protésica 
Antes de la cirugía cardiaca 
 
3.4. Uso del ecocardiograma en el diagnóstico y despistaje de la 
Endocarditis Infecciosa 
La utilidad del ecocardiograma para hacer el diagnóstico de endocarditis 
ha tenido repercusiones importantes en la práctica clínica, con gran demanda 
de estudios para establecer o descartar el diagnóstico en situaciones donde la 
probabilidad a priori es muy baja. Por esta razón se han publicado varios 
estudios que analizan la utilidad del ecocardiograma, tanto transtorácico como 
transesofágico, y su relación coste-efectividad en diferentes contextos (tabla 5). 






se podría prescindir del ecocardiograma sin pérdida de precisión diagnóstica 
hasta en un 53% de los casos (97). En situaciones de probabilidad intermedia o 
alta, los estudios de coste-efectividad se decantan por el ETE como prueba 
inicial (98-101). La utilidad del ETE para guiar el tratamiento ha resultado 
especialmente eficiente en pacientes con catéteres y bacteriemia por S.aureus 
(102). 
Por tanto, el elemento más importante a la hora de indicar la necesidad 
del ecocardiograma debe ser la valoración clínica global del paciente. En 
cualquier caso, es necesario recordar también que el valor predictivo negativo 
del ecocardiograma tampoco es del 100%, siendo las principales causas de 
falso negativo un estudio incompleto (que no visualice todas las partes de la 
válvula), el tamaño de vegetación menor de 2 mm, la presencia de prótesis, las 
válvulas muy degenerativas y calcificadas, en las que el análisis morfológico 
está limitado, y la embolización de la vegetación antes de la realización del 
estudio (87, 103). La repetición del estudio puede ser necesaria cuando 
persiste la sospecha clínica y el primer estudio ha sido negativo. Por lo demás, 
en casos con baja probabilidad los estudios no han demostrado que la 













Tabla 5. Probabilidad pretest de EI según las características del paciente 
Forma de Presentación Probabilidad de EI (%) 
Diagnóstico distinto o resolución del 
síndrome en < 4 días 
< 2 
Bacterias Gramnegativas con una fuente no 
cardiaca evidente 
<2 
Bacteriemia no explicada 5-40 
Bacteriemia por S.aureus  asociada a 
catéter 
6 
Bacteriemia por S.viridans  14 
Bacteriemia y ADVP 31 
Cultivos persistentemente positivos en 
presencia de cardiopatía predisponente 
>50 
Cutivos persistentemente positivos y nuevo 
soplo de regurgugitación 
>90 
 Tomado de Heidenrich y cols(98) 
 
3.5. Repetición del ecocardiograma durante el curso de la enfermedad 
Durante el curso de la enfermedad, la ecocardiografía puede ser necesaria 
de nuevo en ciertas circunstancias. Cuando la evolución clínica del paciente es 
desfavorable, con persistencia de la fiebre, aparición de fenómenos embólicos 
o inestabilidad hemodinámica, se debe repetir el ecocardiograma ante la 
posibilidad de que existan complicaciones valvulares o paravalvulares (60, 105). 
Un nuevo ecocardiograma puede poner de manifiesto la desaparición por 
embolización de la vegetación, o un mayor grado de insuficiencia valvular al 
inicial, o la aparición de abscesos, pseudoaneurismas o fístulas, hallazgos que 
hagan modificar el plan terapéutico inicial. Sin embargo, no está demostrado 






vegetación cuando la evolución clínica es favorable, porque en muchos casos 
permanece constante sin que ello suponga un peor pronóstico (106, 107).  En 
los casos que precisan cirugía, el ecocardiograma intraoperatorio se utiliza 
tanto para el análisis de la válvula dañada como de sus estructuras 
circundantes, y para comprobar el resultado quirúrgico final. Por último, una vez 
completado el tratamiento antibiótico, es aconsejable realizar un último 
ecocardiograma previo al alta (el transtorácico suele ser suficiente) que sirva 
para registrar las características finales de la anatomía y función valvulares y 
los diámetros y función ventricular (60, 61). 
3.6. Otras técnicas de Imagen 
 Tanto con TAC como con RM se han podido documentar vegetaciones y 
complicaciones perianulares. Además, mediante RM se ha podido detectar 
realce tardío, como signo de fibrosis (108-112).  En modelos experimentales, 
se ha utilizado gammagrafía con plaquetas marcadas con tecnecio, para 
detectar no sólo vegetaciones, sino también focos de captación 
correspondientes a embolias (113). 
 
4. Tratamiento de la endocarditis infecciosa 
4.1. Principios generales 
 Aunque grave, la endocarditis infecciosa es una enfermedad curable. 
Para asegurar las posibilidades de éxito es importante seguir un esquema 
general de actuación que ayude a no olvidar ninguno de los aspectos 
fundamentales del tratamiento (114): 
1. Establecer el diagnóstico microbiológico, si es posible antes de iniciar el 






paciente e ideal para la identificación del germen responsable. El hecho 
de no aislar el microorganismo causal va en detrimento del tratamiento 
óptimo de la enfermedad, por el posible uso de antibióticos inadecuados 
y las consecuencias perniciosas para el paciente. Sin embargo, no se 
debe suspender el tratamiento instaurado con el propósito de identificar 
el germen cuando ya existe daño endocárdico documentado (115). Si el 
tratamiento ha durado más de cuatro o cinco días, los hemocultivos 
pueden ser persistentemente negativos aunque la vegetación no haya 
quedado esterilizada (116) .  Por supuesto, los pacientes muy graves 
deben recibir tratamiento empírico inmediato. 
2. Emplear regímenes empíricos en los casos urgentes. Cuando la 
situación clínica del paciente es muy grave (por estado séptico o 
insuficiencia cardíaca con inestabilidad hemodinámica) es necesario 
iniciar un tratamiento empírico cuanto antes. En estos casos, la recogida 
de sangre para hemocultivos se lleva a cabo cada cinco minutos y, a 
continuación, se instaura un régimen empírico en función del germen 
más probable según el tipo de paciente. Una vez se identifique el 
microorganismo causal, se podrá modificar la pauta antibiótica en 
función del antibiograma. 
3. Caracterización microbiológica adecuada del germen responsable. La 
determinación de la concentración mínima inhibitoria (CMI) y los 
estudios de sinergia ayudarán a la elección del antibiótico y al ajuste de 
su dosis. Además, se debe conservar la cepa original hasta dos años 
después de la resolución del episodio, porque ante un nuevo episodio 






recaída (infección por el mismo germen y la misma cepa) o reinfección 
(que puede deberse a otro germen o al mismo tipo de germen, pero de 
diferente cepa y características microbiológicas). Actualmente, la 
determinación de la capacidad bactericida del suero no se realiza de 
forma rutinaria y se reserva para situaciones en las que la respuesta al 
tratamiento es pobre, cuando la endocarditis se debe a un 
microorganismo poco habitual o cuando se emplea una pauta antibiótica 
poco convencional. 
4. Emplear antibióticos bactericidas. La  vegetación es avascular, y la 
escasa presencia de células fagocíticas en ella hace que la endocarditis 
infecciosa se comporte como un proceso infeccioso en un paciente 
inmunodeprimido, por lo que los antibióticos deben ser bactericidas y 
administrarse durante largo tiempo, y generalmente en combinación. 
5. Utilizar la vía parenteral. Con lo explicado hasta ahora, ya se comprende 
que un adecuado ambiente bactericida no se garantiza con la 
administración oral de antibióticos, porque su absorción puede ser 
errática. Además, las propiedades farmacodinámicas de los 
betalactámicos y glucopéptidos determinan que su actividad bactericida 
dependa, sobre todo, del intervalo de tiempo durante el cual su 
concentración supera a la CMI, y no tanto del pico alcanzado (117). Por 
esta razón es importante administrar el antibiótico con los intervalos de 
tiempo adecuados. Los aminoglucósidos sí siguen teniendo actividad 
bactericida aún cuando su concentración cae por debajo de la CMI, lo 
que permite alargar los intervalos en su administración. Debido a los 






(sólo en la periferia, en la periferia y en el core, o de forma homogénea) 
las dosis deben ser elevadas.   
6. Comunicar la existencia del paciente al cirujano cardiaco. Sobre todo en 
las endocarditis protésicas y en las que afectan a la válvula aórtica; la 
situación hemodinámica del paciente se puede desestabilizar 
bruscamente y requerir el concurso del cirujano. Los pacientes con 
endocarditis infecciosa deben ser tratados en centros en los que se 
disponga de cirugía cardiaca o que puedan ser derivados rápidamente a 
otro centro. En cualquier caso, el cirujano cardíaco debe conocer la 
existencia de estos pacientes, por si fuera necesaria una intervención 
urgente. 
7. Monitorización antibiótica. Dado que se emplean antibióticos cuya 
eficacia depende de la dosis, y otros con potencial efecto nefrotóxico, es 
necesaria la monitorización continua de las dosis de antibiótico, 
ajustándolas en consecuencia.  
8. Exploración clínica exhaustiva y exámenes complementarios. Al menos 
durante las dos primeras semanas, es necesario explorar al paciente 
cada día. El objetivo principal es detectar precozmente cambios en su 
situación hemodinámica o embolias. De la misma manera, los controles 
analíticos orientarán sobre posibles complicaciones: afectación renal, 
situación séptica. En función de los hallazgos, y cuando exista sospecha 
clínica de complicaciones, cardíacas o extracardiacas, se realizarán las 







9. Anticoagulación. Debe evitarse excepto cuando sea imprescindible 
(válvulas metálicas, valvulopatía reumática con fibrilación auricular). En 
estos casos es preferible optar por la heparina no fraccionada en los 
primeros diez días de tratamiento y mientras el paciente esté inestable. 
Si se produjese un accidente vascular cerebral hemorrágico, será 
necesario suspender y, en ocasiones, corregir la anticoagulación. Si el 
accidente es isquémico, en principio no será necesario suspender la 
anticoagulación, salvo que se convirtiese en hemorrágico.   
10. Buscar y tratar la puerta de entrada. Aunque en muchos episodios no se 
consigue identificar la puerta de entrada, siempre se debe buscar; así 
orientará hacia el microorganismo causal (o viceversa) y, en cualquier 
caso, su erradicación evitará las recaídas. 
11. Completar el ciclo de tratamiento antibiótico. La rápida mejoría clínica y 
microbiológica que con frecuencia se produce tras las primeras horas de 
tratamiento no debe hacer abreviar la duración del mismo. La 
esterilización de la vegetación es un proceso largo y difícil, por lo que, 
para evitar recaídas, es necesario completar la pauta de tratamiento 
antibiótico recomendada en función del tipo de episodio. 
12. Asegurar la nutrición. Dado que se trata de una enfermedad de curso 
largo y debilitante, la adecuada nutrición e hidratación del paciente 
ayudarán al mantenimiento y mejoría de su estado general. 
13. Explicar la profilaxis. Una vez resuelto el episodio, se debe enseñar al 
paciente y su familia en qué consiste la profilaxis de endocarditis 






14. Seguimiento clínico extrahospitalario prolongado. Además de su alta 
mortalidad, la morbilidad que acompaña a la endocarditis infecciosa 
también es importante. Secuelas secundarias a las lesiones cardíacas, a 
las complicaciones extracardíacas padecidas o a la toxicidad del 
tratamiento antibiótico (sobre todo en pacientes mayores) hacen 
recomendable un seguimiento extrahospitalario a largo plazo y, en 
ocasiones, de por vida. 
4.2. Tratamiento antimicrobiano  
 Los antibióticos para tratamiento empírico deben ser escogidos en 
función del germen causal más probable, según las características del paciente. 
En los casos de endocarditis izquierda sobre válvula nativa de curso agudo, la 
pauta debe cubrir estafilococos productores de penicilinasas, estreptococo 
sensible a la penicilina y enterococo. En los episodios de curso subagudo es 
infrecuente que sea imperativo el inicio del tratamiento antibiótico sin esperar al 
resultado del hemocultivo. En cualquier caso, y cuando la situación clínica del 
paciente lo requiera, se escogerá una pauta que cubra estreptococos sensibles 
a penicilina y enterococos, combinando penicilina G o ampicilina con 
gentamicina.  
 Las penicilinas son el eje fundamental del tratamiento antibiótico de la 
endocarditis infecciosa. Sin embargo, si existen documentadas reacciones 
mediadas por IgE (con compromiso respiratorio, reacción urticarial o 
angioedema) los betalactámicos quedan formalmente contraindicados. En 
estos casos, el sustitutivo es la vancomicina. En las endocarditis izquierdas 
sobre válvula protésica, el perfil microbiológico depende del tiempo transcurrido 






adquiridos en el quirófano o en el postoperatorio (por infección de la herida o 
inserción de catéteres), sobre todo estafilococos coagulasa negativos, S. 
aureus resistente a meticilina y otros oportunistas que hubieran sido suprimidos 
pero no erradicados con la profilaxis antibiótica perioperatoria. Después del 
primer año, la distribución microbiológica se parece más a la de las 
endocarditis sobre válvula nativa, aunque S. epidermidis es particularmente 
frecuente. La pauta recomendada es la misma que en la endocarditis protésica 
precoz.  
En cuanto a las endocarditis derechas, sean sobre válvula nativa (casi 
exclusivamente en pacientes adictos a drogas por vía parenteral) o sobre 
portadores de marcapasos u otros dispositivos intracavitarios, los gérmenes 
más frecuentes son los estafilococos sensibles a la meticilina.  
Posteriormente, se adaptará el tratamiento al germen identificado y a su 
antibiograma, con ajuste a pautas bien establecidas (60, 61). 
En el caso de que el germen no sea identificado (cultivos negativos), los 
regímenes serán empíricos, basados en las características epidemiológicas del 
caso (válvula nativa o protésica) y en la forma de presentación (aguda o 
subaguda). Con los datos disponibles se debe instaurar un tratamiento que 
cubra los gérmenes más probables en cada caso. Los casos debidos a 
gérmenes no cultivables o requirientes de necesidades especiales son muy 
poco habituales y para ellos no hay tratamientos de elección establecidos, 
limitándose el conocimiento de su tratamiento a la información recogida en los 








4.3. Tratamiento quirúrgico  
 En la era prequirúrgica, antes de 1964, la mortalidad por endocarditis era 
de hasta el 70%. Actualmente, la cirugía se ha convertido en un pilar 
fundamental en la endocarditis complicada (118), y existe una gran diferencia 
entre el 32% de mortalidad referido para pacientes tratados sólo médicamente, 
frente al 20% en pacientes tratados también con cirugía (119, 120). La cirugía 
ha favorecido radicalmente el tratamiento de la endocarditis infecciosa en 
varios aspectos: tratamiento local radical, posibilidad de excisión de los tejidos 
dañados, reconstrucción anatómica, reducción de la mortalidad, y erradicación 
de la infección (52). La cirugía cardiovascular ha progresado llamativamente 
con el desarrollo de la circulación extracorpórea, la protección miocárdica y las 
prótesis valvulares.  
Aproximadamente un 20% de los pacientes con endocarditis infecciosa 
han de ser operados antes de completar el ciclo de tratamiento antibiótico(50). 
La decisión de operar o no a un paciente en el curso agudo de la endocarditis 
es siempre una decisión individualizada para cada caso y que se debe tomar 
en consenso entre los clínicos y los cirujanos cardiacos, valorando beneficios y 
riesgos. Por evidentes razones éticas, no es posible realizar estudios 
aleatorizados que comparen los resultados de la opción conservadora frente al 
tratamiento quirúrgico. Las recomendaciones existentes  se basan en el 
consenso entre expertos, en estudios de observación, y en la propia 
experiencia.   Tampoco resulta sencillo cuantificar a priori la probabilidad de 






 A continuación se resumen las indicaciones universalmente reconocidas 
de cirugía valvular en el episodio agudo de endocarditis y se resumen otras 
más controvertidas. 
4.3.1.  Indicaciones de cirugía 
4.3.1.1. Insuficiencia cardiaca.  
La presencia de insuficiencia cardiaca franca es una indiscutible 
indicación de cirugía en la fase activa de la endocarditis, dado su 
impacto sobre el pronóstico final. La mortalidad es del 55-85% en los 
pacientes no operados, y del 10-35% en los pacientes intervenidos 
quirúrgicamente (121). En la serie de San Román y cols de 317 
episodios de endocarditis izquierda, la presencia de insuficiencia 
cardiaca al ingreso supuso una probabilidad del 25% de fallecer o 
necesitar cirugía cardiaca (50). La insuficiencia cardiaca es reflejo de 
la destrucción valvular o de estructuras subyacentes, con la 
consiguiente sobrecarga de volumen para el ventrículo izquierdo. 
Aunque el momento óptimo para la intervención es difícil de 
determinar, parece claro que en los pacientes con datos de 
congestión la cirugía debe llevarse a cabo con premura, y no sólo por 
la insuficiencia cardiaca, sino también porque retrasar la cirugía 
incrementa el riesgo  de extensión perianular de la infección (122). 
Además, la severidad de la insuficiencia cardiaca en el momento de 
la intervención empeora el pronóstico. 
4.3.1.2. Prevención de la embolia.  
La indicación de cirugía para evitar las embolias sigue siendo objeto 






más graves de la enfermedad. Muchos estudios han tratado de 
establecer cuáles son las características de los episodios en los que 
el riesgo embolígeno es mayor. En el momento actual, se acepta que 
las vegetaciones mayores de 10-15 mm que asientan sobre el velo 
anterior mitral son las de mayor potencial embolígeno y en esto 
casos hay autores que abogan por la cirugía cardiaca. También en 
los episodios con vegetaciones grandes en los que ya ha ocurrido 
una embolia existe indicación quirúrgica (60, 61).  
4.3.1.3. Virulencia del germen; microorganismos de difícil 
tratamiento 
Los hongos son gérmenes de elevada virulencia y se acepta que el 
tratamiento antibiótico es insuficiente para erradicar la endocarditis 
fúngica(123, 124). Otros gérmenes, como Brucella spp, Coxiella 
burnettii, Pseudomonas aeruginosa,  o S. lugdunensis, son menos 
frecuentes. Estos microorganismos se caracterizan por su capacidad 
rápidamente destructiva, que hace necesaria la cirugía en un elevado 
porcentaje de casos. 
4.3.1.4. Signos de infección persistente 
La persistencia de la fiebre y la bacteriemia tras 7-10 días de 
tratamiento antibiótico correcto se considera como fracaso del 
tratamiento médico y es indicación de cirugía. 
4.3.1.5. Complicaciones perianulares y dehiscencia protésica 
La extensión perianular de la infección, como absceso, 






puede ser fatal. En esta situación está indicada la cirugía con 
carácter de urgencia 
4.3.1.6. Endocarditis protésica 
La endocarditis protésica precoz debe ser tratada quirúrgicamente 
por su agresividad y elevada mortalidad. En cuanto a la endocarditis 
protésica tardía, sus características particulares (afectación local, 
infección del material, riesgo de dehiscencia), las complicaciones 
locales y la imposibilidad  para eliminar el germen son más 
frecuentes que en la endocarditis sobre válvula nativa, por lo que la 
cirugía es necesaria con mayor frecuencia (61, 121).   
5. Pronóstico de la endocarditis infecciosa 
 La endocarditis infecciosa es una enfermedad grave con alta mortalidad. 
En el último registro europeo sobre enfermedad valvular, Euro Heart Survey, la 
mortalidad a 30 días de la endocarditis infecciosa fue del 12,6% (10), una cifra 
similar a la de otros estudios epidemiológicos recientes, en los que la 
mortalidad oscila entre el 13% y el 21% (21, 125, 126). La gravedad de cada 
caso está determinada por la combinación de las características basales del 
paciente, el tipo de válvula afectada y el destrozo ocasionado, el germen causal 
y la presencia de complicaciones. 
5.1. Edad  
Cada vez es mayor la edad media de los pacientes con endocarditis. En 
una serie reciente, el 28% de los pacientes tenían más de 70 años (127). La 
repercusión de la edad del paciente en el pronóstico de un episodio de 
endocarditis es relativa. Algunos autores han encontrado mayor mortalidad en 






edad no se comporta como factor independiente de mortalidad (49). Es posible, 
como también afirman otros autores, que el uso más restrictivo de la cirugía 
cardiaca en este grupo de pacientes esté influyendo en su pronóstico, entre 
otros factores (131, 132). Además, a estos pacientes se les realiza un 
considerable número de procedimientos, con intención tanto diagnóstica como 
terapéutica, que incrementa el riesgo de bacteriemias. En este sentido ha 
adquirido particular importancia el grupo de pacientes en hemodiálisis (133-
135). La EI supone la segunda causa de muerte en los pacientes en 
hemodiálisis (136), después de las enfermedades cardiovasculares  y, por sus 
peculiares características, es posible que se incluya como nuevo subgrupo de 
endocarditis, aparte de los clásicos. Aunque infrecuente en relación con la gran 
cantidad de tratamientos, la mortalidad asociada alcanza el 49% de los 
episodios (137, 138). La mayor parte de los casos se deben a S. aureus.  
Estudios publicados hasta el momento apuntan a que la presencia de accesos 
vasculares sintéticos incrementa el riesgo de endocarditis, y el pronóstico es 
peor en los pacientes diabéticos, cuando existe afectación derecha y en casos 
con datos de mal control de la infección (139).  
Actualmente el grupo de pacientes ADVP se ha reducido notablemente. En 
estos episodios, la mayor parte endocarditis derechas, la necesidad de cirugía 
es más rara y el pronóstico viene determinado por las vegetaciones de más de 
2 cm y la etiología fúngica (140). 
No hay datos que sugieran influencia del sexo en el pronóstico ni  en el 
abodaje terapéutico (128), a diferencia de otras formas de enfermedad 
cardiovascular (141, 142). Sí se conoce que la comorbilidad es más frecuente 






inmunosupresores; situaciones que, en conjunto, llevan a restricciones en la 
consideración de la cirugía cardiaca.  La diabetes mellitus conlleva un déficit en 
la respuesta inmunitaria que predispone a la adquisición de infecciones (143, 
144). De hecho, varios estudios resaltan el papel de la diabetes como factor 
independiente de mortalidad (145, 146). Según los resultados del registro 
internacional de endocarditis “International Collaboration on Endocarditis-
Merged Database”, con más de 1000 episodios de endocarditis, la diabetes 
mellitus es factor independiente de mortalidad en los pacientes hospitalizados 
con EI (146). En este trabajo también se observó un peor perfil clínico basal de 
los pacientes diabéticos. La frecuencia de complicaciones en sus episodios de 
EI resultó similar a la de los pacientes no diabéticos, salvo por la cirugía 
cardiaca, que se llevó a cabo con menor frecuencia. Este uso restrictivo de la 
cirugía se atribuyó a la peor situación general de los pacientes, dado que la 
frecuencia de complicaciones no fue superior.  
5.2. Microorganismo causal 
Otro aspecto del pronóstico está determinado por el germen causal. Entre 
los gérmenes que con más frecuencia causan endocarditis, no todos se 
comportan con la misma “agresividad”. Los hongos son los gérmenes que 
aportan peor pronóstico a la endocarditis. La tasa de curación actual se acerca 
al 40%  y la cirugía es necesaria en la práctica totalidad de los casos. Los 
tratamientos antifúngicos tienen escasa capacidad de penetración en la 
vegetación. Además, la ventana terapéutica es estrecha, y la actividad 
fungicida de estos compuestos es escasa (29, 147, 148).  
Por su frecuencia y virulencia, S. aureus es uno de los microorganismos con 






30% y el 46%(149, 150), sobre todo cuando coexiste con complicaciones 
clínicas (insuficiencia cardiaca, sepsis, comorbilidad) o infección protésica (151).  
Otros gérmenes virulentos, como neumococos y pseudomonas, son menos 
frecuentes. El pronóstico es particularmente ominoso cuando se trata de 
gérmenes de adquisición nosocomial (25). Por el contrario, gérmenes como 
S.viridans  tienen habitualmente un comportamiento mucho más benévolo, 
permitiendo incluso completar el tratamiento de forma ambulatoria (152). 
Las endocarditis con hemocultivos negativos se han asociado a mayor 
mortalidad, debido en gran medida al retraso en el diagnóstico (153). También 
parece determinar la mortalidad en este tipo de episodios la elección del 
tratamiento antibiótico, reflejado en la desaparición de la fiebre como signo de 
infección (154). 
5.3. Localización de la infección 
Además de las condiciones basales del paciente y de la virulencia del 
microorganismo causal, el curso de la enfermedad depende también del sitio 
de la infección. En general, la infección de las válvulas nativas izquierdas, 
mitral y aórtica, puede acarrear consecuencias con mayor repercusión 
sistémica. En primer lugar, la destrucción de la válvula afecta a la situación 
hemodinámica del paciente. En segundo lugar, la suelta de material embólico 
tiene como destino la circulación sistémica. Dentro de las endocarditis 
izquierdas, es más grave la infección aórtica que la mitral, por la mala 
adaptación del ventrículo izquierdo a la insuficiencia aórtica aguda. Por el 
contrario, la infección de la válvula tricúspide nativa o, menos frecuente, de la 






infecciones solían ocurrir en adictos a drogas por vía parenteral, pacientes más 
jóvenes sin cardiopatía subyacente.  
Las endocarditis protésicas son más graves que las infecciones de válvulas 
nativas. Esto es así porque los gérmenes responsables son agresivos, por las 
dificultades del diagnóstico y porque los pacientes ya están deteriorados por la 
cirugía previa. En las endocarditis protésicas precoces (dentro del primer año 
tras la intervención), la mortalidad ronda en la actualidad el 22% (155).  
En la actualidad, constituye un grupo particular el de los pacientes 
portadores de marcapasos y dispositivos intracavitarios (desfibriladores 
automáticos implantables y de resincronización). Debido a la ampliación en las 
indicaciones de uso de marcapasos y desfibrilador automático implantable 
(DAI), se está produciendo un incremento exponencial en el número de 
dispositivos implantados. El “ratio” de infecciones de estos dispositivos oscila 
entre un 0,13-19,9% para los marcapasos y un 0-0,8% para los DAI (156). La 
infección de estos dispositivos puede afectar sólo a la bolsa del generador o 
incluir endocarditis del cable. A pesar de los avances en los métodos de 
implante, la infección de estos dispositivos sigue siendo un grave problema, 
porque supone una importante carga de morbilidad, mortalidad y costes 
económicos. El tratamiento exige la retirada de todo el material además de un 
tratamiento antibiótico agresivo, siendo la mortalidad en estos casos de un 18%, 
frente a un 36% en casos tratados sólo con antibióticos (157, 158).  
5.4. Complicaciones 
La presencia de complicaciones empeora notablemente el pronóstico de la 
endocarditis en fase aguda. La insuficiencia cardiaca es la causa de muerte 






pronóstico. Hasbun y cols calcularon en su estudio sobre mortalidad a 6 meses 
en la endocarditis complicada que la insuficiencia cardiaca casi duplica el 
riesgo de muerte (159). Las embolias arteriales influyen en el pronóstico 
cuando afectan al sistema nervioso central. En la mayoría de los estudios, los 
pacientes con endocarditis y complicaciones neurológicas han tenido una 
mortalidad superior a la de aquellos que no las tenían. En un reciente estudio, 
la incidencia de complicaciones cerebrovasculares fue del 28%, y se observó 
un exceso de riesgo de mortalidad en pacientes con infarto cerebral establecido, 
pero no en pacientes con embolias silentes o accidentes isquémicos 
transitorios (160). En estos casos, lo fundamental es el tratamiento antibiótico 
adecuado, aunque en ocasiones es necesaria la neurocirugía en casos 
seleccionados con aneurismas micóticos que no desaparecen con el 
tratamiento antibiótico, o que aumentan de tamaño, o sangran. En cuanto a 
embolias en otras localizaciones, particularmente las que afectan a órganos 
abdominales (bazo, hígado, riñón), se conoce que, en general, pasan 
desapercibidas por cursar sin síntomas y, aún cuando son sintomáticas, no 
empeoran el pronóstico del paciente ni suelen precisar actitudes terapéuticas 
específicas (67).  
5.5. Pronóstico a medio y largo plazo de la endocarditis infecciosa 
 Distintos estudios han analizado los factores que determinan la 
mortalidad a medio y largo plazo (6 meses y 1 año). La insuficiencia cardiaca, 
la edad, las embolias, complicaciones neurológicas y los microorganismos 
virulentos, concretamente S. aureus, son elementos comunes a casi todos ellos 
(119, 161, 162). Los hallazgos ecocardiográficos, paradójicamente, aportan 






 Por último, el papel de la cirugía en la fase aguda de la enfermedad es objeto 
de discusión en los últimos tiempos. Si para algunos autores es fundamental, 
favoreciendo el pronóstico a largo plazo, particularmente cuando se realiza de 
forma precoz, y en casos debidos a S. aureus (163).  Para otros el beneficio de 
la cirugía en la fase activa de la enfermedad está en entredicho (164). Las 
series quirúrgicas identifican como factores de mal resultado quirúrgico la edad, 
el tiempo de circulación extracorpórea y la insuficiencia cardiaca (165). 
6. Motivación para la realización de esta Tesis 
A lo largo de las últimas décadas, la ecocardiografía  ha ido progresando 
como una importante herramienta para la evaluación y el manejo de los 
pacientes con endocarditis.  
La detección por ecocardiograma de las vegetaciones valvulares se ha 
convertido en  un elemento clave para el diagnóstico de la endocarditis. La 
práctica clínica sugiere que las características de la vegetación, concretamente 
su tamaño, puede predecir la aparición de complicaciones y asociarse a un 
peor pronóstico. Sin embargo, los datos disponibles son controvertidos: 
algunos autores han encontrado asociación entre tamaño de vegetación y 
complicaciones, mientras que otros no la han hallado (55, 57-59, 166-168). 
Estas diferencias se deben, al menos en parte, a los diferentes diseños de los 
estudios: prospectivos frente a retrospectivos, empleo de ETT o de ETE, e 
incluso a la utilización de criterios diferentes. 
La finalidad de esta tesis es llevar a cabo un estudio prospectivo basado 
exclusivamente en ecocardiografía transesofágica, destinado a analizar los 






diagnóstico, y sus implicaciones pronósticas sobre el curso evolutivo de la 
































































1. El tamaño de la vegetación medido en el primer ecocardiograma 
transesofágico está  determinado por una combinación de factores 
epidemiológicos, clínicos, microbiológicos y anatómicos del episodio de 
endocarditis.  
2. El tamaño de vegetación medido en el primer ecocardiograma 
transesofágico  tiene implicaciones pronósticas en términos de complicaciones 
evolutivas, necesidad de cirugía y riesgo de muerte intrahospitalaria   . 
Con la finalidad de demostrar estos supuestos, los objetivos concretos 
del estudio son los siguientes: 
OBJETIVOS. 
1. Estudiar la asociación entre el tamaño de vegetación medido en el primer 
ecocardiograma transesofágico y las características epidemiológicas, 
cardiopatía subyacente, forma de presentación clínica, datos ecocardiográficos, 
de laboratorio y microbiológicos del episodio de endocarditis. 
2. Estudiar la asociación entre el tamaño de vegetación medido en el primer 
ecocardiograma transesofágico y las siguientes complicaciones: ocurrencia de 
embolias, insuficiencia cardiaca, signos de infección persistente, shock séptico, 





























MATERIAL Y MÉTODOS 
1. Población del estudio. 
 El Grupo Hispanoamericano para el Estudio de la Endocarditis 
Infecciosa es un grupo de trabajo en el que participan 4 centros de España y 
Argentina,  que incluye de forma prospectiva a todos los pacientes que 
ingresan con el diagnóstico definitivo de endocarditis infecciosa en una base de 
datos. El reclutamiento de pacientes se inició en Abril 1996 y continúa en la 
actualidad. 
 Para esta tesis doctoral fueron seleccionados, de la cohorte general, los 
episodios de endocarditis con vegetaciones medidas en el primer 
ecocardiograma transesofágico, ocurridos entre Abril de 1996 y Mayo de 2005.  
 
Centros integrantes del Grupo Hispanoamericano para el Estudio de la 
Endocarditis Infecciosa 
 El Grupo está formado por un equipo de especialistas en Cardiología y 
Medicina Interna de los siguientes Hospitales Terciarios: 
1. Hospital Clínico Universitario San Carlos, Madrid, España 
2. Hospital Universitario de Valladolid, España 
3. Hospital Clínico Universitario de La Princesa, Madrid, España 
4. Hospital de San Juan de Dios. La Plata. Argentina. 
Criterios de inclusión 
- Edad > 18 años 
- Endocarditis definitiva según criterios modificados de la Universidad de 
Duke (73). Se incluyeron primeros o sucesivos episodios, y en este caso, 





sin prerrequisito de tener recogido también el anterior o anteriores 
episodios.   
Criterios de exclusión 
- Endocarditis no definitiva según criterios modificados de la Universidad de 
Duke. 
2. Recogida de datos 
 La información relativa a cada episodio de EI se recogió en soporte de 
papel y después se trasladó a una base de datos informática. Para cada 
episodio se conservan ambos soportes y también una copia del informe de alta 
o éxitus. En la práctica totalidad de los episodios, el paciente estaba 
directamente a cargo del investigador correspondiente. En los casos restantes, 
el investigador ha colaborado como consultor. 
2.1 Variables analizadas 
Para cada episodio de EI se recoge la siguiente información: 
2.1.1. Demográficas y epidemiológicas 
- Sexo 
- Edad  
- Referido de otro hospital 
- Origen comunitario 
- Origen nosocomial 
- Fecha de ingreso 
- Fecha del diagnóstico 
- Fecha de alta (o éxitus)  
2.1.2. Cardiopatía estructural subyacente 
- Ninguna 






- Valvulopatía reumática 
- Valvulopatía degenerativa 
- Valvulopatía mixoide 
- Cardiopatía congénita 
- Miocardiopatía hipertrófica 
- Portador de prótesis valvular 
- Endocarditis previa 
- Portador de marcapaso o DAI  
- Otras 
2.1.3 Comorbilidades 
- Adicto a drogas por vía parenteral 
- VIH 
- Diabetes mellitus 
- EPOC 
- Insuficiencia renal crónica 
- Cáncer 
- Tratamiento inmunosupresor 
- Anemia crónica 
- Colagenopatías 











- Catéter intravascular 
- Infección previa 
- Cirugía previa 
- Otras 
2.1.5 Profilaxis antibiótica y antibioterapia previa 
- Desconocido 
- No 
- Sí  
2.1.6 Formas de presentación clínica 
- Tiempo desde el inicio de los síntomas hasta el ingreso 
- Presentación cardiológica 
o Soplo de nueva aparición 
o Insuficiencia cardiaca 
o Dolor torácico 
o Miopericarditis 
- Fiebre y síndrome constitucional 
o Fiebre en el momento del ingreso 
o Fiebre previa al ingreso 
o Síndrome constitucional 
o Tiritona 
o Shock séptico 
- Presentación neurológica 
o Accidente cerebrovascular (hemorrágico o isquémico) 
o AIT 
o Aneurisma micótico  







o Coma  
- Presentación renal 
o Insuficiencia renal 
o Hematuria 
- Presentación cutánea y reumatológica 
o Lesiones necróticas 
o Lesiones de Janeway 
o Nódulos de Osler 




- Presentación abdominal 
o Dolor abdominal 
o Náuseas/ vómitos 
o Esplenomegalia 
o Abdomen agudo 
- Presentación pulmonar  
o Infiltrados pulmonares 
o Embolia pulmonar 
2.1.7 Pruebas complementarias al ingreso 
- Radiografía de tórax 
o Cardiomegalia 
o Insuficiencia cardiaca congestiva 





o Derrame pleural 
o Embolia pulmonar séptica 
- ECG (cambios respecto a previos) 
o Bloqueo AV de primer grado 
o Bloqueo AV de segundo o tercer grado 
o Bloqueo de rama derecha 
o Bloqueo de rama izquierda 
o Isquemia 
o Fibrilación auricular 
- Datos de laboratorio (al ingreso y máximas alteraciones) 
o Leucocitos (x 103 /µl) 
o Neutrófilos, % del total de Leucocitos 
o Linfocitos CD4 (sólo en VIH)  
o Hemoglobina (mg/dL) y Hematocrito ( %) 
o Plaquetas( x 103 /µl) 
o Creatinina  (mg/dL) 
o Urea (mg/dL) 
o VSG (mm/h) 
o GOT (U/L) 
o GPT (U/L) 
o LDH (U/L) 
o Actividad de protrombina ( %) 
o APTT (seg) 
o INR 
o Na+ (mEq/L) 






o K+ (mEq/L) 
o C3 (mg/dL) 
o Factor reumatoide  (UI/mL) 
o Proteína C reactiva (mg/dL) 
o Ig A (mg/dL) 
o Ig G  (mg/dL) 
o Ig M (mg/dL) 
o Sedimento de orina 




 Cilindros hemáticos 
 Cilindros granulosos 
2.1.8. Microbiología 
- Número de hemocultivos realizados 
- Número de hemocultivos positivos 
- Hemocultivos positivos al ingreso 
- Hemocultivos positivos 48 h después del inicio del tratamiento antibiótico 
correcto 
- Cultivos de otros materiales 
- Microorganismo aislado y muestra 
- Estudio de sensibilidad 
o Penicilina 
o Vancomicina 










o Chlamydia spp. 
o Brucella spp. 
o Coxiella burnetii 
o Legionella spp. 
o Mycoplasma spp. 
2.1.9. Ecocardiografía  
- Válvula afectada 
o Aórtica nativa 
o Mitral nativa 
o Tricúspide nativa 
o Pulmonar nativa 
o Prótesis aórtica biológica 
o Prótesis aórtica metálica 
o Prótesis mitral biológica 
o Prótesis mitral metálica 
o Prótesis tricúspide biológica 
o Prótesis tricúspide metálica 
o Prótesis pulmonar biológica 
o Prótesis pulmonar metálica 
o Ductus arterioso persistente 






o Comunicación interventricular 
o Marcapasos- DAI- catéter 
o Otros 
- Fecha del primer ETT 
- Fecha del primer ETE 
- Fecha del segundo ETE 
- Fecha del tercer ETE 
- Fecha del cuarto ETE 
- Fecha del quinto ETE 
- Hallazgos para cada estudio 
o Vegetación  
o Diámetro mayor (mm) 
o Diámetro menor (mm) 
o Ecogenicidad  
o Movilidad 
o Morfología 
o Absceso (mm) 
o Fístula 
o Pseudoaneurisma (mm) 
o Perforación  
o Rotura  
o Estenosis valvular (grado) 
o Insuficiencia valvular (grado)  
o Velo mitral afectado  
o Dehiscencia protésica 





o Derrame pericárdico (grado) 
o Hipertensión arterial pulmonar ( grado) 
o Datos del estudio transtorácico 
 Aurícula izquierda, medida anteroposterior,(mm) 
 Diámetro telediastólico del VI en eje corto (mm) 
 Diámetro telesistólico del VI en eje corto (mm) 
 Septo interventricular en eje corto (mm) 
 Pared posterior en eje corto (mm) 
 Fracción de eyección del ventrículo izquierdo por el método 
de Teicholz (%) 
2.1.10 Otras pruebas complementarias 
- Ecografía abdominal 
- TAC abdominal 
- TAC craneal 
- RM cerebral 
- Arteriografía cerebral 
- Otras 
2.1.11. Anatomía patológica 
- A partir de necropsia 












2.1.12 Evolución clínica hasta la Cirugía Cardiaca: semanas 1, 2, 3, 4 y 6 
- Embolia sistémica 
o SNC (incluye ojo) 
o Extremidad superior 
o Extremidad inferior 
o Hígado 
o Bazo  
o Riñón 
o Otros 
- Embolia pulmonar 
- Fiebre 
- Nuevo soplo 
- Insuficiencia cardiaca 
- Alteraciones en la conducción  
- Manifestaciones cutáneas 
- Insuficiencia renal 
- Shock séptico 
- Pericarditis 
- Infección metastática 
- Aneurisma micótico 
- ACV isquémico 
- Hemorragia cerebral 
- IAM  
2.1.13 Evolución clínica postquirúrgica: fecha de intervención, semana 1, 2, 3, 4 
y 6 






- Soplo de nueva aparición 
- Insuficiencia cardiaca 
- Alteraciones de la conducción 
- Manifestaciones cutáneas 
- Insuficiencia renal 
- Shock séptico 
- Pericarditis 
- Infección metastático 
- Aneurisma micótico 
- ACV isquémico 
- Hemorragia cerebral 
- IAM 
- Shock séptico en cualquier momento del episodio 
- Signos de infección persistente 
2.1.14 Tratamiento antibiótico 
- Fecha de inicio 
- Fecha de finalización 
- Negativización de los hemocultivos 
- Antibióticos administrados y duración en semanas de cada uno. 
2.1.15 Tratamiento quirúrgico 
- Fecha de aceptación para cirugía cardiaca 
- Fecha de la cirugía 
- Carácter de la cirugía 
o Electiva 







o De emergencia 
- Indicaciones para la cirugía 
o Insuficiencia cardiaca 
o Embolia única 
o Embolia recurrente 
o Tamaño de las vegetaciones 
o Signos de infección persistente 
o Microorganismo causal 
o Complicaciones perianulares 
o  Disfunción valvular severa sin insuficiencia cardiaca 
o Infección protésica  
o Infección de sistema de marcapaso, DAI o RC. 
- Tipo de intervención realizada 
o Prótesis mecánica 
o Prótesis biológica 
o Prótesis sin soporte 
o Exéresis valvular 
o Tubo protésico aórtico 
o Otras 




- Vegetación presente 










- Muerte relacionada con la endocarditis 
- Causa de la muerte 
o Insuficiencia cardiaca 
o Shock séptico 
o Imposibilidad de salir de circulación extracorpórea 
o ACV 
o Taponamiento cardiaco 
o Shock hemorrágico-hipovolémico 
o Fracaso multiorgánico   
 
3. Definiciones 
3.1 Datos Epidemiológicos 
 Referido 
Aquellos casos de endocarditis infecciosa diagnosticados en otros 
hospitales y referidos por necesidad de cuidados de hospital 
terciario o cirugía cardiaca. 
 Comunitario 
 Bacteriemia diagnosticada al ingreso en el hospital o durante las 
primeras 48 horas. 
 Nosocomial 






Bacteriemia en pacientes que llevasen hospitalizados ≥ 48 horas. 
 Cardiopatía previa 
 Se entiende la presencia de daño estructural en la válvula antes 
del episodio de endocarditis infecciosa, estuviese o no 
diagnosticada. 
 ADVP  
 Hábito de la drogadicción por vía parenteral presente en el 
momento del desarrollo de los síntomas de endocarditis infecciosa. 
 HIV 
Positividad de los anticuerpos frente al VIH en el momento de la 
aparición de los síntomas de endocarditis infecciosa. 
 Endocarditis sobre marcapaso o DAI 
Aquella infección que se desarrolla sobre el endotelio que recubre 
el cable o el generador, esté o no asociado a infección sobre 
valvas o porción mural del corazón derecho. 
 Otro catéter i.v. 
Otros catéteres centrales, como  porth-a cath, vías centrales etc. 
3.2. Factor Desencadenante 
Aquellos procedimientos que pueden causar bacteriemia y se realizaron 
dentro de los 2 meses previos a la aparición de los síntomas de endocarditis 
infecciosa: 
 Dental 
Cualquier procedimiento que dé lugar al sangrado de las encías. 
 Respiratorios 





Incluye cirugía y procedimientos endoscópicos, con o sin toma de 
biopsia. 
 Digestivos: 
  Incluye cirugía y procedimientos endoscópicos, con o sin toma de 
biopsia. 
 Genitourinarios 
Incluye cirugía y procedimientos con o sin toma de biopsia y 
sondaje vesical. 
 Catéter intravascular 
 Que el paciente haya sido portador de catéteres intravenosos 
centrales, o periféricos o intraarteriales, con finalidad diagnóstica 
o terapéutica. Incluye los cateterismos cardíacos, sean 
diagnósticos o terapéuticos, y los estudios electrofisiológicos. 
 Infección local 
 La existencia de un proceso supurado, localizado, previo al 
desarrollo de los síntomas o al diagnóstico de la endocarditis 
infecciosa. 
 Cirugía previa 
 La realización de cirugía que no sea la sustitución de prótesis 
valvular o la colocación de un tubo valvulado en el tiempo previamente 
especificado. 
 Catéter 
 Incluye otros catéteres no intravasculares con fines diagnósticos 
o terapéuticos, ej. catéter epidural.  
 Otros 






Cualquier otro proceso que se sabe pueda producir bacteriemia u 
otro procedimiento ligado en el tiempo al desarrollo de 
endocarditis infecciosa. 
3.3. Profilaxis Antibiótica  
 La administrada según las recomendaciones vigentes y con 
horario correctamente especificado. 
3.4. Tratamiento antibiótico en los 15 días previos al ingreso 
 Administración de antibiótico de forma oral o parenteral, fuera el 
microorganismo causal sensible a él o no. 
3.5. Comorbilidades 
 La presencia de cualquiera de los procesos que se señalan a 
continuación en el momento del diagnóstico o en el mes previo: 
 Alcoholismo 
 Consumo habitual de más de 120 gr/ día de alcohol. 
 Tratamiento inmunosupresor 
Cualquier tratamiento capaz de disminuir la inmunidad, celular o 
humoral. 
 Anemia crónica 
 Cifras de hemoglobina < 9 g/dL. 
 Inmunodepresión 
Cualquier enfermedad que dé lugar a deterioro de la inmunidad 
celular o humoral. 
 Diabetes mellitus 
 Definida según los criterios vigentes(169)  






 Existencia de cualquier neoplasia maligna 
 EPOC 
Bronquitis crónica, asma bronquial o enfisema 
 Dermatopatía crónica 
 Cualquier lesión dérmica de más de 1 mes de duración. 
 Colagenopatías 
 Incluye lupus, artritis reumatoide, Sjögren, esclerodermia y 
formas mixtas. 
3.6. Datos Clínicos 
- Curso agudo  
Se consideró que el episodio era de curso agudo si el intervalo entre 
el inicio de los síntomas y el diagnóstico era inferior a dos meses 
- Curso subagudo- crónico 
Se consideró que el episodio era de curso subagudo-crónico si el 
intervalo entre el inicio de los síntomas y el diagnóstico era igual o 
superior a dos meses  
- Fiebre y alteración del estado general  
Temperatura mayor de 38ºC, acompañada o no de tiritona y/o 
afectación del estado general. 
- Presentación cardiológica 
La que incluía alguno de los siguientes signos o síntomas: 
insuficiencia cardiaca (170), bloqueo auriculoventricular de nueva 
aparición (171), soplo de nueva aparición con características 
indicativas de insuficiencia valvular, o continuo. 






- Presentación renal 
- La que incluía alguno de los siguientes signos  o síntomas: insuficiencia 
renal (creatinina sérica > 2 mg/dL), absceso renal, o hematuria 
macroscópica  
- Presentación Pulmonar 
 Neumonía radiológica; cuadro compatible con embolia séptica, con al 
menos 2 de los siguientes: dolor costal, hemoptisis, infiltrado alveolar o 
intersticial en la radiografía de tórax, cavitado o no.  
- Síndrome constitucional 
 Astenia, anorexia y pérdida de peso. 
- Presentación neurológica 
La que cursaba con ACV, ya fuera isquémico o hemorrágico, o 
con AIT, meningitis, absceso cerebral o cuadro confusional sin 
evidencia de los previos. 
- Presentación reumatológica 
La que cursaba con lumbalgias, artralgias, artritis o espondilodiscitis. 
- Abdominal: abdomen agudo, hemorragia en cavidad abdominal, 
aneurismas micóticos. 
- Presentación Cutánea 
Haber objetivado cualquiera de las siguientes lesiones: nódulos 
de Osler; lesiones de Janeway; lesiones necróticas; lesiones 
hemorrágicas; manchas de color café con leche. 
- Embolias 
El diagnóstico de las embolias fue clínico, basado en signos 
clínicos (por ejemplo, disfunción orgánica de instauración brusca, 





según datos obtenidos de la exploración física) junto con la 
información obtenida del diagnóstico por imagen (TAC, ecografía, 
arteriografía, RM). Las manifestaciones cutáneas de la endocarditis 
fueron excluidas del análisis porque su patogenia aún es 
cuestionable y no contribuyen a la morbilidad o mortalidad.  
o Clasificación cronológica de las embolias arteriales 
Según el momento en la evolución del episodio en que tuvieron 
lugar las embolias, se clasificaron de la siguiente manera: 
 Antes de la instauración del tratamiento antibiótico correcto 
 Después de la instauración del tratamiento antibiótico 
correcto 
 Antes y también después de la instauración del tratamiento 
antibiótico correcto 
 En cualquier momento del episodio (engloba a los 
anteriores) 
- Endocarditis protésica precoz 
La ocurrida en el primer año después de la cirugía cardiaca. 
- Endocarditis protésica tardia 
La ocurrida a partir del primer año después de la cirugía cardiaca. 
Esta diferenciación se basa en el perfil microbiológico de uno y 
otro tipo de episodios; en la endocarditis protésica que ocurre 
durante el primer año tras la cirugía, la mayor parte de los casos 
son debidos a contaminaciones intraoperatorias (sobre todo S. 
aureus) o a gérmenes adquiridos intrahospitalariamente. Sin 
embargo, pasado este tiempo, la mayor parte de los episodios se 






deben al mismo tipo de gérmenes que afectan a las válvulas 
nativas. 
- Signos de infección persistente 
Se definieron como fiebre persistente después de 7 días de 
tratamiento antibiótico correcto, hemocultivos positivos después de 
48 horas de tratamiento antibiótico correcto o shock séptico(61)  
- Sepsis: evidencia clínica de infección junto con indicios de una 
respuesta sistémica a la infección. Esta respuesta sistémica se 
manifiesta por la presencia de 2 ó más de estos hallazgos: 
o Tª> 38ºC 
o Frecuencia cardiaca > 90 lpm 
o Frecuencia respiratoria > 20 rpm ó pCO2 > 32 mmHg. 
o Leucocitos > 12000/  µl, < 4000/ µl ó > 10% de formas inmaduras 
en banda.  
- Shock séptico 
Sepsis con hipotensión (tensión arterial sistólica < 90mmHg) a pesar 
de la reposición adecuada de líquidos junto con alteraciones de la 
perfusión, que pueden evidenciarse por la acidosis láctica, oliguria o 
una alteración aguda del estado mental, entre otras anormalidades. 
Los pacientes que reciben agentes inotrópicos o vasopresores 
pueden o no estar hipotensos en el momento en que se determinan 
las alteraciones de la perfusión.  
- Cirugía cardiaca  
La necesidad de cirugía se clasificó en el diseño de nuestro protocolo 
tal y como sigue: 





o Cirugía electiva: la realizada más allá de las 72 horas después de 
aceptarse el caso 
o Cirugía urgente: la realizada en las 72 horas siguientes a la 
aceptación del caso 
o Cirugía de emergencia: la realizada en las 24 horas siguientes a 
la aceptación del caso. 
3.7. Microbiología 
En todos los pacientes que tengan hemocultivos negativos en las primeras 
96 horas debe realizarse serología para: Chlamydia spp. , Brucella spp., 
Coxiella burnetii, Legionella spp. y Mycoplasma spp.; si es posible, es 
recomendable realizar serología tanto para C. pneumoniae como C. psitacci. 
- Hemocultivos 
Se entiende como los realizados al inicio del cuadro, al ingreso o en 
caso de endocarditis infecciosa nosocomial que se desarrolla durante el 
ingreso por otra patología en las dos semanas previas al diagnóstico. 
- Otras muestras 
Incluye las procedentes de válvulas, material protésico intracardíaco, o 
focos sépticos metastáticos (LCR, líquido pleural, líquido articular, 
abscesos localizados, émbolos sépticos incluyendo la piel). 
- Microorganismo causal 
Se establece a partir de los hemocultivos o de las muestras ya referidas 
anteriormente, que tienen valor para el diagnóstico etiológico de la 
endocarditis infecciosa.  
- Endocarditis con cultivos negativos 






Aquel episodio de endocarditis en el cual todo tipo de cultivos realizados, 
tanto de sangre como de otras muestras, hayan resultado negativos. 
- Estudio de la sensibilidad: se han referido únicamente los antibióticos 
que se emplean con más frecuencia, pero se pueden incluir otros que 
sean claves para el germen causal. 
- Definición de los criterios diagnósticos de la serología: 
 Chlamydia (psitacci, pneumoniae): fijación del complemento 1/64 o 
cuadruplicación del título inicial a las 2 semanas (seroconversión). 
 Fiebre Q (Coxiella burnetii): título de anticuerpos IgG antifase I ≥ 
1:800. 
 Legionella spp.: título por inmunofluorescencia indirecta > 1/256 ó 
seroconversión. 
 Mycoplasma pneumoniae: título por fijación de complemento >1/ 64 ó 
seroconversión. 
 Brucella spp: títulos de aglutinación en tubo > 1/ 160 ó 
seroconversión.  
- Tratamiento antibiótico correcto 
Aquél que incluye combinaciones intravenosas a dosis altas de probado 
poder bactericida in vitro contra los microorganismos aislados. En los 
episodios sin germen identificado, se administraron regímenes empíricos. 
La determinación de la concentración mínima inhibitoria de la penicilina 
se realizó de forma rutinaria en casos de infección estreptocócica. 
También se determinó de forma rutinaria la sensibilidad de los 
estafilococos a oxacilina, vancomicina, rifampicina y gentamicina. Las 





pruebas de sensibilidad de enterococos se realizaron a juicio del 
laboratorio de Microbiología. En casos de endocarditis con hemocultivos 
negativos, se realizaron pruebas de serología frente a Coxiella burnetii, 
Bartonella spp., Brucella spp. y Chlamydia spp.  
- Recurrencias 
o Recaída: reaparición de la endocarditis infecciosa por el mismo 
patógeno causal que en el episodio previo. Si no se comprueba la 
identidad del germen por técnicas de biología molecular, se 
aplicaron los siguientes criterios temporales: 
a) en los primeros 3 meses tras el alta, si es un germen de 
crecimiento rápido o agresivo (S. aureus, estreptococos del grupo 
A de Lancefield, entecococo, neumococo etc). 
b) En los primeros 6 meses si el microorganismo es poco agresivo o 
de crecimiento lento (S. viridans, estafilococos coagulasa 
negativos, Propionibacterium…) 
c) En los 2 primeros años si se dejó material protésico in situ.  
o Reinfección: reaparición de la endocarditis infecciosa por un 
germen causal diferente al del episodio anterior. Reaparición de la 
endocarditis infecciosa por el mismo germen causal del episodio 
anterior si no cumple los criterios de tiempo para considerarla 
recaída. 
3.8. Ecocardiografía  
3.8.1. Técnica ecocardiográfica 
Los exámenes ecocardiográficos se realizaron con aparatos comerciales: 
Toshiba (Tokyo, Japón), Advanced Technology Laboratories (Best, Holanda) y 






Hewlett-Packard (Palo Alto, California]).  Para ello se emplearon sondas, 
inicialmente biplano y, posteriormente, multiplano, de  5MHz, siguiendo un 
procedimiento estandarizado. 
3.8.2. Indicaciones de ecocardiograma transesofágico durante el episodio de 
EI. 
Las indicaciones del estudio transesofágico fueron las que se citan a 
continuación, además de cualquier otra que el médico responsable del 
paciente considerase oportuna:  
o Al ingreso (sistemáticamente, a todos los pacientes, salvo 
contraindicaciones o negativa por parte del paciente) 
o Siempre que cambie la situación clínica del paciente: 
 Aparición de un nuevo soplo 
 Desarrollo de insuficiencia cardiaca 
 Embolia 
 Desarrollo de trastornos de la conducción. 
o Signos de infección persistente 
o Una semana después del inicio del tratamiento antibiótico 
correcto, aunque no haya cambios en la situación clínica ni signos 
de infección persistente. 
o Al alta 
3.8.3. Definiciones de los hallazgos ecocardiográficos 
3.8.3.1. Vegetación 
 Masa adherida a una de las válvulas o material intracardiaco, con 
ecogenicidad diferente a la de las estructuras adyacentes y con un 
movimiento errático e independiente de la válvula(56).  





3.8.3.2. Diámetro mayor 
Medido  en 2 ejes distintos, en milímetros. Se realizaron 3-5 mediciones 
y se registraron las mayores. En caso de múltiples vegetaciones o 
vegetaciones de nueva aparición, se registraron las mayores. 
3.8.3.3. Ecogenicidad: valoración cualitativa de 1 a 3: 
 1: densidad similar a la del miocardio o trombo 
 2: densidad intermedia entre 1 y 3 
 3: densidad calcio. 
3.8.3.4. Movilidad: valoración cualitativa de 1 a 3: 
 1:  ausencia o mínima movilidad (eje mayor que oscila 
menos de 90º) 
 2: movilidad intermedia entre 1 y 3 
 3: eje mayor oscila más de 90º. 
 
3.8.3.5. Morfología 
o Sésil, cuando su base de implantación es mayor que el diámetro 
mayor de la vegetación en un eje perpendicular a la base de 
implantación. 
o Pedunculada, toda vegetación que no es sésil. 
3.8.3.6. Complicaciones perianulares (172) 
a. Absceso: engrosamiento de la región perianular, de más de 7 
mm de diámetro en dos dimensiones, con o sin ecolucencias 
en su interior, que puede adoptar una forma más o menos 
redondeada, sin flujo en su interior.  






b. Pseudoaneurisma: cavidad perianular pulsátil que comunica 
con la luz vascular, con flujo en su interior. Medido en 
milímetros y en dos dimensiones. 
c. Fístula: comunicación entre cámaras cardíacas y/o grandes 
arterias con flujo a su través y fenómeno de aceleración 
proximal .  
3.8.3.7. Perforación  
Solución de continuidad en alguna de las valvas, con flujo a su través 
y fenómeno de aceleración proximal.  
 
3.8.3.8. Rotura 
Separación del velo respecto de su punto de anclaje, con falta de 
coaptación del resto de velos y movimiento libre entre ambas 
cavidades. Habitualmente se acompaña de insuficiencia valvular 
severa 
3.8.3.9. Dehiscencia protésica 
Demostración de nueva regurgitación periprotésica, de grado al 
menos moderado (173). 
3.8.3.10.  Insuficiencia valvular  
Valorada de forma semicuantitativa en tres grados (leve, moderado o 
severo) (174, 175).  
4. Análisis estadístico 
Las variables continuas, presentadas como media ±  DE, fueron 
comparadas mediante el test t de Student o mediante análisis de la varianza. 
Las variables categóricas fueron comparadas mediante el test chi-cuadrado. 





Las variables con relevancia clínica y aquellas con significación estadística en 
análisis univariado fueron incluidas en análisis de regresión logística y análisis 
de regresión multivariado. 
Se calcularon los riesgos relativos (RR) y los intervalos de confianza (IC) 
al 95% empleando los coeficientes de regresión estimados y sus errores 
estándar según el análisis de regresión logística. Se evaluó la existencia de 
interacciones. Las variables con un valor de p < 0.15 en el análisis univariado 
fueron seleccionadas para el análisis multivariado. La hipótesis nula fue 
rechazada en cada análisis cuando p < 0.05.  Para el análisis estadístico se 



























Desde Abril de 1996 hasta Mayo de 2005, fueron incluidos de forma 
consecutiva 559 episodios de endocarditis en 505 pacientes. El grupo de 
estudio de esta tesis doctoral está formado por 330 episodios de endocarditis 
ocurridos en 303 pacientes, en los que se detectaron y midieron vegetaciones 
en el primer ETE (figura1). 
 
 Figura 1. Selección del grupo de estudio. 
 
- Características de los episodios excluidos del estudio. 
Un total de 229 episodios fueron excluidos del estudio. En 67 casos no 
se realizó ningún ETE. Esta carencia de ETE se explica por varios motivos. De 






obtenida mediante estudio transtorácico se consideró suficiente. El 51% 
restante de los episodios eran endocarditis izquierdas en los que la mala 
situación clínica del paciente (clase funcional NYHA > I en el 54,7% de los 
casos, shock séptico al ingreso en el 5,7%, edad > 65 años en el 45,7%) 
probablemente limitó la realización de estudios transesofágicos.  
 En 112 casos, no se detectaron vegetaciones en el primer ETE; de ellos, 
en 29 (25,8%) se encontraron vegetaciones en un segundo o sucesivo ETE. 
Finalmente, 50 casos con vegetaciones hubieron de ser excluidos del estudio,  
por carecer de mediciones o no haberse realizado éstas de acuerdo a los 
requerimientos del estudio. 
1. Características generales del grupo de estudio. 
 En 330 episodios de EI, se encontraron y midieron vegetaciones en el 
primer ETE. 
1.1. Tamaño de las vegetaciones 
 El tamaño de las vegetaciones osciló entre 0,5 y 47 mm, siendo la media 
de 14,45 mm, con una desviación estándar de 7,66 mm, y la mediana de 13,4 



























Figura 2. Distribución y percentiles del tamaño de vegetación. P, percentil. 
 
1.2. Número de vegetaciones 
 En 300 episodios se detectó una sola vegetación. En 26 episodios se 
detectaron 2 vegetaciones (el 65,4% eran endocarditis mitroaórticas), y en 4 se 
encontraron 3 vegetaciones (los cuatro episodios con afectación multivalvular).  
1.3. Porcentaje de endocarditis izquierdas y derechas 
Hubo 281 episodios (85,1%) de endocarditis izquierdas, y  49  
endocarditis derechas (14,84%).  
P 25= 9 mm 
P 50= 13,41 mm 







1.4. Porcentaje de episodios de endocarditis protésica 
Las endocarditis protésicas supusieron el 28,2% de los episodios (93). 
De ellos, 41 (44,08%) fueron endocarditis protésicas precoces, y las 52 
restantes fueron endocarditis protésicas tardías.  
1.5 Características epidemiológicas 
1.5.1. Sexo 
 La proporción hombre: mujer fue de 1,77:1. 
1.5.2. Edad 
 La edad media fue de  55,75 ± 16,8 años (rango, de 18 a 88 años). 
La proporción de pacientes ancianos, con edad igual o superior a 65 años, fue 
del 40,3% (133 episodios). La proporción de pacientes muy ancianos, con edad 
igual o superior a los 80 años, fue del 4,24% (14 episodios). 
1.5.3. Episodios referidos desde otros centros 
 En 177 episodios (35,45%) el paciente venía referido desde otro 
centro. 
1.5.4. Origen nosocomial de la infección 
 En 85 episodios (25,75%) la infección fue adquirida en el medio 
hospitalario. 
1.5.5. Comorbilidades 
 Entre las enfermedades concomitantes, la diabetes mellitus fue la 
más frecuente (20% de los episodios). Tenían anemia crónica un 14,8%, 
enfermedad renal crónica un 7,2% y EPOC  un 6,9% . Respecto a patologías 






7,2%. Eran adictos a drogas por vía parenteral el 8,4%, y VIH (+) el 5,75%. Por 
último, un 5,15% estaba sometido a un tratamiento inmunodepresor. 
1.5.6. Tratamiento anticoagulante 
 Recibían anticoagulantes de forma crónica 82 pacientes (24,8%). Estos 
pacientes tuvieron vegetaciones más pequeñas que los demás: 12,79 ± 6,04 vs 
15± 8,05, p=0.02. De ellos, 76 eran portadores de prótesis metálicas 
1.5.7 Profilaxis antibiótica 
 En el 10% de los episodios (33) se había administrado profilaxis 
antibiótica antes de un procedimiento de riesgo. 
 
2. Análisis univariado. Características de los episodios en relación con el 
tamaño de vegetación en el primer ETE. 
 2.1. Lesión cardiaca predisponente 
 2.1.1. Cardiopatía reumática 
  Tenían lesión valvular reumática 36 pacientes (10,9%). Las 
vegetaciones tuvieron un tamaño similar al de otros episodios: 15,52± 6,89 vs 
14,32 ±7,74 mm, p = 0,37 (tabla 6). 
 2.1.2. Cardiopatía degenerativa 
  La enfermedad degenerativa calcificada se detectó en 27 
episodios (8,1%), siendo el tamaño medio de vegetación 13,75 ± 7,03 mm , 
frente a 14,51 ± 7,72 mm en los restantes casos (p= 0,62). 
 2.1.3. Cardiopatía mixoide 
  La degeneración mixoide (prolapso mitral) estaba presente en 12 
episodios (3,6%), y el tamaño de vegetación asociado fue 14,65 ±6,92, frente a 






 2.1.4. Cardiopatías congénitas 
  Tenían alguna forma de cardiopatía congénita de tipo shunt 
izquierda-derecha 20 pacientes (6% de los casos). El tamaño de vegetación 
asociado fue 17± 10,09 mm, frente a 14, 29± 7,46 mm en otros episodios (p= 
0,12). 
 2.1.5. Portadores de prótesis valvulares 
  Esta forma de cardiopatía predisponente se dio en 97 episodios 
(29,3% de los casos). El tamaño medio de vegetación asociado fue 
significativamente menor al de otros episodios: 12,26±  6,49 frente a 15,36 ± 
7,93 mm, p = 0,001. 
 2.1.6. Endocarditis previa 
  El antecedente de endocarditis se contabilizó en 29 episodios 
(8,78%). En estos casos, el tamaño medio de vegetación fue menor que en el 
del resto de episodios “únicos”: 10,22 ± 6,09 mm, frente a 14,87 ± 7,70 mm, p 
=0,002. Si no se tienen en cuenta los episodios de endocarditis sobre prótesis, 
la diferencia pierde la significación estadística: 10,16 ± 5,29 vs 12,52 ± 6,71 
mm, p=0,2. 
 2.1.7. Episodios sin cardiopatía estructural aparente 
 En la mayor parte de los episodios, 107, que suponen el 32,4% del total, 
no se logró identificar ninguna lesión predisponente a la infección, es decir, la 
válvula sobre la que asentaba la infección era, aparentemente, sana. En este 
grupo de episodios, el tamaño medio de vegetación fue 15,68±  7,81 mm, 








 2.1.8. Otras formas de cardiopatía 
  En el 1% restante, se describieron otras formas de cardiopatía, ej. 
Miocardiopatía hipertrófica. En estos casos, el tamaño medio de vegetación fue 
13,2 ± 10,37mm, frente a 14,47 ± 7,63 mm en otros, p = 0,71. 
 
Tabla 6. Lesiones cardiacas predisponentes 
Lesión Cardiaca Frecuencia (%) Tamaño medio de 
vegetación (mm) 
Reumática 36 (10,9) 15,52± 6,89 
Degenerativa 27 (8,1) 13,75 ± 7,03 
Mixoide 12 (3,6) 14,65 ±6,92 
Congénita 20 (6) 17± 10,09 
Prótesis 97 (29,3) 12,26±  6,49 
Endocarditis previa 29 (8,7) 10,22 ± 6,09 
Otras cardiopatías 3 (1) 13,2 ± 10,37 
Sin cardiopatía aparente 107 (32,4) 15,68±  7,81 
 
 2.2. Formas de presentación clínica 
 2.2.1. Curso agudo/ subagudo. 
  El tiempo medio desde el inicio de los síntomas hasta el ingreso 
fue 31,53 ± 32,82 días, y la mediana 20 días. En la mayor parte de los 
episodios (140, 42,4% del total), la duración de los síntomas hasta el momento 
del ingreso fue inferior a 15 días. Tuvieron un  curso agudo el 77,2% de los 
episodios, y subagudo el 22,8% restante. El tamaño de vegetación no ofreció 
diferencias significativas en relación a ello: 14,3±  7,47 mm en los episodios de 








  2.2.1.1. Tratamiento antibiótico previo 
  Habían recibido algún tratamiento antibiótico en los 15 días 
previos al ingreso 134 pacientes (40,6%). En 30 episodios este aspecto no 
quedó aclarado, y en los 166 restantes no había habido antibioterapia previa. 
La administración previa de antibióticos no se asoció a diferencias en el tamaño 
de vegetación: 13,73 ±  7,69 vs 14,92 ±  7,66 mm, p=0,4.  
 2.2.2. Presentación cardiológica 
  La forma de presentación con signos y síntomas cardiológicos incluye el 
soplo de nueva aparición, la insuficiencia cardiaca, y el bloqueo AV de nueva 
aparición o progresión del preexistente. 
 
Tabla 7. Formas de presentación clinica 
Presentación Frecuencia (%) Tamaño medio ± DE (mm) p 
Curso agudo 255 (77,2) 14,3 ± 7,47 0,58 
< 15 días 140 (42,4) 13,38 ±  6,81 0,99 
Tratamiento antibiótico previo 134 (40,6) 13,73 ±  7,69 0,4 
Presentación cardiológica 235 (71,2) 14,77 ±  8,50 0,6 
Soplo de nueva aparición 185 (56) 14,42 ± 7,36 0,88 
Insuficiencia cardiaca 115 (34,84) 14,95 ±  8,16 0,38 
Bloqueo AV 27 (8,18) 11,22 ± 4,96   0,02 
Fiebre 293 (88,7) 14,31 ± 7,75 0,34 
Fiebre al ingreso 264 (80) 14,65 ± 7,69 0,37 
Tiritona 126 (38,1) 15,34 ± 8,09 0,2 
Astenia, anorexia, pérdida 
de peso 
145 (49,3) 13,69 ±  7,15 0,09 
Presentación neurológica 52 (15,7) 15,47 ± 8,29 0,31 
ACV 46 (13,9) 14,06 ± 8,0 0,7 
Isquémico 33 (10) 14,57 ±  8,89 
Hemorrágico 13 (3,93) 12,76 ±  5,64 
0,7 






Estado confusional 34 (10,3) 15,85 ±  6,39 0,27 
Coma 10 (3,03) 17,4 ±  4,32 0,22 
Meningitis 4 (1,2) 14 ±  1,41 0,89 
Presentación renal 84 (25,5) 14,64 ±  8 0,83 
Insuficiencia renal 53 (16) 15,39 ± 8,87 0,35 
Hematuria 39 (11,8) 13,88 ± 6,32 0,59 
Presentación abdominal 81 (24,5) 14,62 ±  7,99 0,85 
Dolor abdominal 44 (13,3) 15,07 ±  8,56 0,58 
Esplenomegalia 44 (13,3) 14,95 ±  8,43 0,67 
Abdomen agudo 4 (1,2) 14 ± 11,16 0,89 
Presentación pulmonar 63 14,55 ±  7,74 0,98 
Infiltrados pulmonares 49 (14,8) 14,88 ±  7,36 0,73 
Embolia pulmonar 19 (5,75) 14,44 ±  9,14 0,97 
Hemoptisis 14 (4,3) 13,21 ±  6,99 0,52 
Presentación reumatológica 120 14,28 ±  7,46 0,76 
Mialgias, artralgias 89 (26,9) 14 ±  8,02 0,53 
Artritis 14 (4,2) 18,96 ±  8,16 0,02 
Presentación cutánea 53 (16)  14,51 ±  8,95 0,98 
Lesiones hemorrágicas 27 (8,1) 15,51 ±  8,46 0,51 
Nódulos de Osler 10 (3,03) 15,4 ±  6,38 0,72 
Lesiones de Janeway 10 (3,03) 11,5 ±  5,14 0,2 
 
2.2.2.1. Soplo de nueva aparición 
Se detectó en el 56% de los casos, y su presencia no se asoció a 
diferencias en el tamaño de vegetación: 14,42 ± 7,36 mm en los episodios en 
que se detectó, frente a 14,57 ± 8,07en los episodios restantes, p= 0,88. 
  2.2.2.2. Insuficiencia cardiaca 
 Existían signos y síntomas de insuficiencia cardiaca al ingreso en 115 
casos (34,84%).  El tamaño de vegetación no varió respecto a episodios sin 
esta característica: 14,95±  8,16 vs 14,18 ± 7,38 mm, p= 0,38. Atendiendo a su 
clase funcional, un 26% de los pacientes presentaban un estadio avanzado 






 2.2.2.3. Bloqueo AV de nueva aparición 
 Se encontró un bloqueo AV de nueva aparición en 27 episodios (8,18%). 
El bloqueo era de primer grado en 23 casos, y de segundo o tercer grado 
(avanzado) en 4 casos. En los episodios con nuevo bloqueo AV, las 
vegetaciones fueron más pequeñas que en los demás episodios: 11,22 ± 4,96  
vs 14,74 ± 7,79 mm, p= 0,02.  
 2.2.2.4. Otras formas de presentación cardiológica 
 En algunos casos, la presentación clínica cardiológica incluyó otras 
manifestaciones: así, por ejemplo, se detectó fibrilación auricular de reciente 
comienzo en el 9,3% de los casos. También presentaron signos y síntomas de 
pericarditis aguda 2 pacientes, e incluso la forma de debut consistió en infarto 
agudo de miocardio en un caso, en el que la vegetación medía 19 mm.  
 2.2.3. Fiebre y síndrome constitucional 
 La fiebre fue la forma de presentación más frecuente, formando parte de 
la constelación de signos y síntomas en 293 episodios (88,7%). No hubo 
diferencias estadísticamente significativas en el tamaño de vegetación entre los 
casos con y sin fiebre: 14,31±  7,75 mm vs 15,56±  6,84 mm, p=0,34. En el 
momento del ingreso tenían fiebre el 80% del total, y tiritona el 38,1% (126 
episodios). La tiritona inicial tampoco se asoció a diferencias en el tamaño de 
vegetación: 15,34 ± 8,09 vs 14,10 ± 7,52 mm, p=0,2. Entre los 37 episodios 
restantes, sin fiebre entre los síntomas iniciales, destaca un elevado porcentaje 
de pacientes ancianos,  59,5%. En estos casos sin fiebre, aunque la mayor 
parte fueron de curso agudo (67,6%), sólo un 37,8% llevaban menos de 15 
días de evolución.  En un 18,9% el tiempo transcurrido desde el inicio de los 






 El síndrome constitucional, con astenia, anorexia y pérdida de peso, se 
constató en 145 episodios (43,9%), y el tamaño de vegetación, 13,69 ±  7,15 
mm, fue comparable a episodios sin este cuadro, p=0,09. 
2.2.4. Presentación neurológica 
 Incluye un grupo heterogéneo de signos y síntomas: afectación del nivel 
de alerta, con confusión o coma y, principalmente, ACV. 
 La afectación neurológica estuvo presente en 52 episodios (15,7%), con 
tamaños de vegetación similares al resto de episodios: 15,47 ±  8,29 vs14,31±   
7,50 mm, p=0,31.   
 2.2.4.1.  ACV 
En 46 episodios  el paciente sufrió un ACV antes de ingresar. Las 
vegetaciones medidas en estos pacientes fueron comparables a las del resto 
de episodios: 14,06±  8,09 vs 14,51 7,60 mm, p=0,70. En 33 de los casos, se 
trató de un accidente de tipo isquémico, y en los 13 restantes, hemorrágico. La 
distribución regional incluía a varios territorios en 6 de los casos. Finalmente, 5 
casos fueron accidentes transitorios (AIT).  
  2.2.4.2. Confusión, coma, meningitis 
 La disminución del nivel de alerta, como confusión, se detectó en 34 
episodios, y otros 10 pacientes estaban en coma. Los tamaños de vegetación 
en ellos no presentaron diferencias respecto a pacientes con buen nivel de 
conciencia (p= 0,27 y p=0,22, respectivamente). En 4 pacientes se estableció el 
diagnóstico de meningitis. En ellos, las vegetaciones fueron similares al resto 








2.2.5. Presentación renal 
 La insuficiencia renal no conocida previamente y la hematuria 
macroscópica se consideraron formas de afectación renal. Tenían insuficiencia 
renal en el momento del ingreso 53 pacientes (16%), con una creatinina media 
de  2,87±  2,11 mg/dL. No hubo diferencias en el tamaño de vegetación: 15,39± 
8,87 vs 14,32± 7,37 mm, p= 0,35. Presentaron hematuria macroscópica 39 
pacientes. Mediante análisis del sedimento de orina se encontraron cilindros 
hemáticos en 14 casos, cilindros granulosos en 30 casos, y proteinuria en 66 
casos. 
 2.2.6. Presentación abdominal 
 Refirieron dolor abdominal 44 pacientes (13,3%), cuyas vegetaciones 
fueron similares a las del resto del grupo (15,07±  8,56 vs 14,40 ± 7,49, p=0,58). 
Presentaban esplenomegalia 44 pacientes. Cuatro pacientes debutaron 
con un cuadro de abdomen agudo, encontrándose en las pruebas de imagen 2 
casos de colecistitis, uno con líquido libre y otro con hepatoesplenomegalia. 
2.2.7. Presentación pulmonar 
 La afectación pulmonar parenquimatosa, con infiltrados, se detectó en 
49 episodios, con tamaños de vegetación similares a los demás: 14,88 ±  7,36 
vs 14,47 ± 7,69 mm, p=0,73. En 19 episodios la afectación consistió en 
embolias pulmonares, que tampoco se asociaron a diferencias en las 
vegetaciones: 14,44 ±  9,14 vs 14,50 ±  7,55 mm, p=0,9. Presentaron 
hemoptisis 14 pacientes. 
 2.2.8. Presentación reumatológica 
 La afectación reumatológica, con mialgias, artralgias y artritis, estuvo 






vegetaciones fueron mayores a las de otros pacientes: 16,15± 8,46 vs 14,07±  
7,43, p=0.05.  En los pacientes con mialgias y artralgias (tanto del esqueleto 
extraaxial como dorsalgias y lumbalgias), los tamaños de vegetación fueron 
similares a los de episodios sin estos síntomas (p= 0,5 y p=0,41, 
respectivamente). Sin embargo, en los 14 episodios con artritis, que afectaban 
fundamentalmente a pequeñas y medianas articulaciones, las vegetaciones 
fueron sensiblemente mayores al resto de episodios, con un tamaño medio de 
18,96 ±  8,96 (p=0,02). No se incluye en este grupo un único episodio de 
espondilodiscitis, por haberse comprobado que se trataba de una embolia 
séptica. 
 2.2.9. Presentación cutánea 
 Los estigmas cutáneos de endocarditis incluyeron manchas “café con 
leche”, lesiones hemorrágias, lesiones necróticas, nódulos de Osler y lesiones 
de Janeway, y se encontraron en 53 casos (16%). No hubo diferencias en el 
tamaño de vegetación atendiendo a esta característica: 14,51 ±  8,95 vs 14,98±   
7,52, p=0,98. El estigma encontrado con mayor frecuencia fueron las lesiones 
hemorrágicas (27 episodios), y los clásicos nódulos de Osler y lesiones de 
Janeway se observaron en 10 episodios cada uno. 
 2.3. Foco de infección 
 La puerta de entrada más frecuente fue una infección local, en 38 
episodios (11,5%), seguido por la presencia de un catéter intravascular (37 
episodios) y cirugía reciente, en 36 episodios. En los casos atribuidos a 
infecciones locales, las vegetaciones fueron más grandes que en el resto: 






 En 138 episodios, que suponen un 41,8% del total, no se logró encontrar 
el foco de infección. Los tamaños de vegetación en estos casos fueron 
similares a los del resto del grupo: 13,92 ±  7,39 vs 14,83 ±  7,84mm, p= 0,28. 
 
Tabla8. Puertas de entrada 
Puerta de entrada  Frecuencia (%) Tamaño medio de vegetación        
± DE (mm) 
p 
Catéter iv 37 (11,2) 14,31 ±  8,37 0,78 
Cirugía previa 36 (10,9) 13,73 ±  6,42 0,55 
Manipulación dental 27 (8,1) 15,75 ±  8,48 0,35 
Manipulación genitourinaria 16 (4,8) 14,62 ±  7,71 0,92 
Manipulación gastrointestinal 10 (0,3) 9,8 ±  3,11 0,05 
Infección local 38 (11,5) 17,3 ±  8,29 0,01 
ADVP 28 (8,4) 15,55 ±  7,65 0,42 
Desconocida 138 (41,8) 13,92 ±  7,39 0,28 
 
 2.4. Datos microbiológicos 
 La media del número de hemocultivos extraídos en cada episodio fue de 
6,4 ±  3,89, y la media del número de positivos fue 3,07±  2,38.  
 2.4.1. Rendimiento de los cultivos 
 Se aisló el germen responsable a través de hemocultivos en 261 
episodios (79%). El tamaño de vegetación en episodios con hemocultivos 
positivos fue parecido al de episodios con hemocultivos negativos: 14,54 ±  
7,32 vs 14,11 ±  8,85 mm, p=0,67. 
 Otras investigaciones destinadas a identificar el germen responsable 
incluyeron el cultivo de otro tipo de material (válvulas, catéteres, otros líquidos 
biológicos), y se realizaron en 224 episodios (67,8%). Mediante estos cultivos 






realizaron serologías en 55 episodios, que fueron positivas en 8 de ellos (tabla 
9). 
 
Tabla 9. Métodos de identificación del germen causal 
Método de identificación  Frecuencia (%) Rendimiento (%) 
Hemocultivos 330 (100) 261 (79) 
Otros Cultivos 224 (67,8) 110 (33,3) 
Válvulas (nativas y protésicas)  66 (20)  
Cables de marcapaso 17 (5,1)  
Catéteres 16 (4,8)  
Aspirado bronquial 5 (1,5)  
Urocultivos 76 (23)  
Otros líquidos biológicos 17 (5,1)  
Exudados 11 (3,3)  
Serologías 55 (16,7) 8 (2,4) 
Chlamydia spp. 39 (11,8) 0 
Brucella spp. 48 (14,5) 2 
Coxiella spp. 44 (13,3) 3 
Legionella spp. 34 (10,3) 2 
Mycoplasma spp. 35 (10,6) 1 
Cultivos negativos 45 (13,63)  
 
 2.4.2. Tamaño de la vegetación en función del microorganismo causal  
 Los microorganismos aislados con mayor frecuencia fueron los 
estafilococos, identificados en 132 episodios (40%). Les siguieron en 
frecuencia los estreptococos, aislados en 80 episodios (24,4%). Se encontraron 
enterococos en 20 episodios (6%), bacilos grammnegativos en 18 (5,45%), 
anaerobios en 5 (1,5%), y hongos en 3 (0,9%). Ningún episodio se debió a 
gérmenes del grupo HACEK. Hubo  17 infecciones polimicrobianas (5,1%). El 






45 (13,63%). En los episodios restantes se identificaron otros microorganismos 
(Brucella spp., Coxiella burnetii, Mycoplasma spp., Legionella spp. y, en un 
episodio, Bacillus circularis) (tabla 10). 
 
Tabla 10. Perfil microbiológico 
Microorganismo  Frecuencia (%) 
S.aureus   64 (19,3) 
S. aureus resistente a meticilina 10 (3) 
S. coagulasa negativo 58 (17,5) 
S. viridans  47 (14,2) 
S. bovis 12 (3,6) 
Otros estreptococos 21 (6,3) 
Enterococos 20 (6) 
Bacilos gramnegativos 18 (5,45) 
Anaerobios 5 (1,5) 
HACEK 0 
Polimicrobianas 17 (5,1) 
 
  No  hubo diferencias estadísticamente significativas en el tamaño de la 
vegetación en función del germen responsable (figura 3). Dentro de los 
estafilococos, el microorganismo más frecuentemente aislado fue S.aureus, en 
74 episodios, con un tamaño de vegetación de 14,76 ±  7,53 mm, comparable 
al del resto de los episodios (p=0,69). De ellos, 64 fueron sensibles a meticilina, 
y los 10 restantes fueron SAMR. En los episodios debidos a SAMR, las 
vegetaciones fueron más pequeñas: 10,20 ±  8,42 vs 15,40±   7,23 mm, p=0,04. 
El porcentaje de endocarditis protésicas en uno y otro grupo fue similar: 14,3% 
vs 20%, p= 0,64.  
Los estafilococos coagulasa negativos se aislaron en 58 episodios, 






los episodios debidos a estafilococos coagulasa negativos, en las endocarditis 
sobre válvula nativa el tamaño medio fue 18,51± 8,21 mm, mientras que en las 
endocarditis protésicas fue 12,68 ±  6,43 mm, p=0,004. 
  Entre los estreptococos, el más frecuente fue S.viridans; se documentó 
en 47 episodios (14,2%), con vegetaciones de 13,44 ±  7,28 mm (p=0,32 frente 
a otros episodios). S.bovis se aisló en 12 episodios. Sólo en 2 de ellos se pudo 
relacionar con un proceso gastrointestinal subyacente. Hubo 4 casos por 
S.agalactiae y 1 caso por S.pneumoniae. 
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 Los enterococos se aislaron en 20 casos, con tamaños de vegetación de 






de origen nosocomial el 20%, en relación con inserción de catéteteres (3 casos) 
y manipulación genitourinaria (1 caso). 
 Los bacilos gramnegativos fueron aislados en 18 episodios, siendo el 
tamaño de vegetación asociado a ellos 13,22± 7,02 mm (p=0,48 respecto al 
resto de episodios). Las especies aisladas incluyeron E.coli, E.cloacae, 
Acinetobacter, Pseudomonas spp. y P. mirabilis. El 66,7% de los pacientes con 
endocarditis por bacilos gramnegativos tenía 65 años o más, y el 33,3% fueron 
adquiridos en el medio hospitalario. La puerta de entrada, identificada en el 
61,1% de los casos, se relacionó principalmente con infecciones locales e 
intervenciones quirúrgicas recientes (3 en cada caso), y menos con 
manipulaciones  gastrointestinales o genitourinarias (2 y 1 caso, 
respectivamente).  
 Los gérmenes anaerobios fueron la causa de la endocarditis en 5 
episodios, con tamaños de vegetación de 7,80 ±  4,86 mm (p=0,05 frente a los 
restantes). En todos los casos se aisló Propionibacterium spp. Cuatro de los 5 
casos fueron endocarditis protésicas, y 4  se consideraron nosocomiales, 
asociadas a catéteres intravasculares (2) y cirugía (2). En uno de los casos, se 
identificó como puerta de entrada la aplicación de inyecciones para infiltración 
articular. 
 Diecisiete episodios se debieron a infección polimicrobiana, en los que 
las vegetaciones midieron 12,78 ±  5,45 mm (p=0,35). En la mayor parte de los 
casos, se trató de un coco grampositivo (S.aureus, S. coagulasa negativo o 
estreptococo), asociado a hongos, enterococos, corinebacterias o  






identificó origen nosocomial (manipulación gastrointestinal, genitourinaria, 
infección de catéteres- 2 en cada caso). Dos pacientes eran ADVP. 
 2.4.3.  Endocarditis sin germen identificado (cultivos negativos) 
Hubo 45 episodios con cultivos negativos (germen no identificado), cuyas 
vegetaciones medían 13,75± 8,02 mm, frente a 14,56± 7,60 en episodios con 
microorganismo aislado, p= 0,50. Los pacientes habían recibido tratamiento 
antibiótico previo en el 48,9% de los casos. En el 42,1% no se reconoció la 
puerta de entrada. En los casos en los que se identificó,  la manipulación dental 
previa supuso un  20% de ellos. En 3 se había administrado profilaxis 
antibiótica. El curso fue agudo en el 73% de los episodios, y un 31,1% de los 
casos fueron nosocomiales.  La búsqueda del germen responsable incluyó: 
 hemocultivos, con una media de 7,75 extracciones por episodio (mínimo 
2, máximo 18) 
 cultivos de otros materiales biológicos y no biológicos: lavado 
broncoalveolar, esputo, orina, líquido pericárdico, líquido sinovial, 
médula ósea, tejido valvular, material trombótico, cables de marcapaso, 
catéteres 
 serologías frente a Coxiella burnettii, Legionella spp., Mycoplasma spp., 
Brucella spp., Chlamydia spp. 
En 5 casos se aislaron gérmenes (S.epidermidis, S.capitis) que se 
consideraron contaminantes. 
2.4.4. Sensibilidad a antibióticos 
Se identificaron 84 gérmenes resistentes a penicilina, 51 resistentes a 
oxacilina y 39 resistentes a gentamicina. En el caso de la oxacilina, la 






7,68 mm, p=0,015 frente a sensible o sensibilidad intermedia. De ellos, el 51% 
eran endocarditis protésicas. En la mayor parte de los episodios (27) el germen 
aislado fue un estafilococo coagulasa negativo. De los 20 enterococos, el 40% 
fueron resistentes a gentamicina. 
2.5. Datos ecocardiográficos 
 2.5.1 Intervalo de tiempo desde el ingreso hasta el primer ETE 
 El intervalo medio de tiempo transcurrido desde el ingreso hasta la 
realización del primer ETE fue 8,08 ± 11,58 días, rango 0 a 102 días; la 
mediana fue 5 días, y la moda 0 días (figura 4). Este tiempo no varió en función 
de que el paciente fuera referido desde otro hospital (p= 0,27), la duración de 
los síntomas antes del ingreso (p=0,11), o el hecho de ser portador de prótesis 
(p=0,69). Cuando el paciente no tenía ninguna cardiopatía de base, el intervalo 
fue más largo, aunque la diferencia no alcanzó significación estadística: 9,76 ± 
13,30 vs 7,26 ± 10,50 días, p= 0,06. La detección de un soplo de nueva 
aparición apremió la realización del ETE, con un tiempo medio de 6,74± 11,19 
días, frente a los 9,65 ± 11,78 días en los episodios sin soplo, p=0,02. La forma 
de presentación que se asoció a un menor lapso entre el ingreso y el ETE fue 
la insuficiencia cardiaca, donde el tiempo fue 5,47±  6,81 días (p=0,003).   






2.5.2 Localización de la infección 
 La válvula afectada con mayor frecuencia fue la mitral nativa, en 138 
episodios (41,8%). Le siguió la válvula aórtica nativa, en 101 episodios (30,6%). 
Los casos de endocarditis mitroaórtica fueron 40 (12,2%) (tabla 11).  
Hubo 93 episodios de endocarditis protésica (28,1%), de los cuales 76 
eran prótesis metálicas y 17 eran prótesis biológicas. Se contabilizaron 57 
casos de endocarditis sobre prótesis aórtica y 53 casos de endocarditis sobre 
prótesis mitral. Se registraron 35 episodios de endocarditis de válvula tricúspide 
nativa, y 28 infecciones de cable de marcapaso o DAI (1 caso). La válvula 
pulmonar nativa estuvo afectada en 3  episodios. Otras infecciones 
infrecuentes fueron la de la válvula de Eustaquio (1 caso), válvula tricúspide 
protésica (1 caso) y sobre CIV (2 casos). 
 
Tabla 11. Distribución de la afectación valvular 
Localización  Frecuencia (%) Tamaño medio  
de vegetación (mm)± DE 
Aórtica nativa 101 (30,6) 13,68 ± 7,60 
Mitral nativa 138 (41,8) 15,36 ±  7,93 
Mitroaórtica 40 (12,2) 14,32 ±  7,88 
Tricúspide nativa 35 (10,6) 14,94 ±  7,49 
Pulmonar nativa 3 (1) 14 ± 1,73 
Prótesis aórtica 57 (17,2) 11,59 ± 6,63 
Prótesis mitral 53 (16) 12,61 ±  6,63 










2.5.3. Tamaño de vegetación en función de la válvula afectada  
  2.5.3.1. Endocarditis izquierda vs endocarditis derecha 
  En las endocarditis derechas el tamaño de vegetación fue mayor 
que el de las izquierdas: 16,51± 8,08 mm vs 14,09± 7,54 mm, p=0,042. En el 
caso de las infecciones sobre válvula tricúspide, el tamaño fue similar al resto 
de los casos: 14,94 ± 7,49 vs 14,40±  7,70 mm, p=0,63. Sin embargo, en las 
endocartidis sobre cable de marcapaso el tamaño fue 17,85±  8,76 mm, frente 
a 14,15 ±7,51 mm en el resto, p=0,15, lo que explica la diferencia global 
detectada.  
  2.5.3.2. Endocarditis sobre válvula nativa izquierda 
  En las endocarditis sobre válvula mitral, el tamaño de vegetación 
fue mayor al del resto de episodios: 15,36 ± 7,93 vs 13,71±  7,34 mm, p=0,05. 
En las endocarditis aórticas no hubo diferencias en el tamaño de vegetación: 
13,68 ±  7,60 mm, p=0,22. Tampoco en las endocarditis mitroaórticas, con 
vegetaciones de 14,32 ±  7,88 mm, p= 0,9 respecto al resto de episodios (figura 
5). 
 2.5.3.3. Endocarditis protésicas 
  Las endocarditis protésicas tuvieron vegetaciones de menor 
tamaño que las nativas: 12,14 ±  6,54 vs 15,36 ±  7,88 mm, p=0,001. En las 
prótesis metálicas el tamaño medio fue 11,42 ±   6,44 mm y en las biológicas 
15,35±   6,18, p=0,02. En relación a la posición, el tamaño medio en prótesis 
aórticas fue 11,56 ± 6,68 mm, y en las prótesis mitrales 12,61±  6,63 mm, p= 
0,29. Se detectó deshiscencia de la prótesis en 27 casos, con vegetaciones 






  No se detectaron diferencias entre las endocarditis protésicas 
precoces y tardías: 12,70 ±  6,33 mm vs 11,75±   6,74 mm, p=0,49. 
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 2.5.4. Movilidad y densidad 
 Las vegetaciones más móviles fueron de mayor tamaño: 15,94 ± 7,21 
mm, p<0,001. Aunque las vegetaciones menos ecogénicas fueron más grandes 
que las más ecodensas, la diferencia no alcanzó significación estadística, p= 









Tabla 12. Movilidad y densidad 
Movilidad y Densidad  Tamaño medio  
de vegetación (mm) ± DE 
p 
Movilidad   
I 10,53 ± 5,63 
II 13,10 ± 6,54 
III 15,94 ± 7,21 
< 0,001 
Densidad   
I 16,19 ± 7,01 
II 14,08 ± 7,12 
III 14,26 ± 7,03 
0,13 
 
2.5.5. Destrucción valvular y tamaño de la vegetación 
 En 200 episodios con insuficiencia valvular moderada o severa, el 
tamaño de vegetación fue similar a los 130 con insuficiencia ligera: 14,63 ±  
7,65 vs 14,17 ±  7,69 mm, p=0,59.  
2.5.6. Complicaciones perianulares 
Se detectaron complicaciones perianulares en 58 episodios (17,5%). La 
dimensión de las vegetaciones fue comparable al resto de episodios: 13,57 ±  
6,77 vs 14,64 ±  7,83 mm, p=0,33. Hubo 33 abcesos, 20 pseudoaneurismas y 
11  fístulas. De los 58 episodios, 34 (58,6%) correspondieron a endocarditis 
sobre prótesis. Seis episodios correspondieron a endocarditis mitroaórticas 
(tabla 13).  
Tabla 13. Complicaciones perianulares. 
Complicaciones perianulares  Frecuencia  Tamaño medio  
de vegetación (mm) ± DE 
p 
Abscesos 33 14,68 ± 6,86 0,85 
Pseudoaneurismas 20 10,9 ± 7,14 0,03 






2.6. Anatomía patológica 
Se llevó a cabo análisis anatomopatológico en 177 episodios (53,6%), 
fundamentalmente de material quirúrgico. Se realizaron 10 necropsias. 
Mediante anatomía patológica, se detectaron vegetaciones en 158 casos 
(89,2% de los 177). Se encontraron complicaciones perianulares en 71 casos: 
53 abscesos, 16 pseudoaneurismas, 14 fístulas (en algunos casos, más de una 
complicación). En 32 episodios se detectaron perforaciones valvulares. 
2.7. Curso clínico 
La duración media del ingreso hospitalario fue 40,96 ±  26,2 días (rango, 
de 2 a 220 días), con mediana de 36 días. El tiempo de hospitalización fue más 
largo en los pacientes ancianos (44,92 ±  30,5 días, p=0,02), en las 
endocarditis protésicas (47,45 ±  32,5, p=0,005), y en los que sufrieron 
embolias (47,2 ±  35,79 días, p=0,009). En los pacientes que necesitaron 
cirugía la duración de la hospitalización se prolongó, aunque no de forma 
estadísticamente significativa: 43,28 ±  27,92 días, p=0,07. El tiempo medio de 
hospitalización en los pacientes que fallecieron fue 32,25 ± 32,30 días, p < 
0,001 (tabla 14). 
 
Tabla 14. Duración del ingreso, factores asociados. 
Factor   Duración media del 
ingreso (días) 
p 
Edad > 65 a 44,9 0,02 
E.i. protésica 47,4 0,005 
Embolias 47,2 0,009 
Insuficiencia renal 43,7 0,7 
Cirugía 43,2 0,7 






2.7.1. Insuficiencia cardiaca 
La insuficiencia cardiaca fue la complicación más frecuente, en 175 
episodios (53%), con vegetaciones de 14,80± 8,02 mm, p=0,37 (tabla 15).  
 
Tabla 15. Complicaciones durante el ingreso 
Complicación Frecuencia (%) Tamaño medio  
de vegetación (mm) ± DE 
p 
Insuficiencia cardiaca 175 (53) 14,8 ±8,02 0,37 
Embolias 91 (27,5) 15,82± 8,56 0,04 
Signos de infección persistente 122 (36,9) 15,66 ±7,72 0,02 
Shock séptico 39 (11,8) 18,94± 8,79 <0,001 
Insuficiencia renal 149 (45,1) 14,84 ±7,90 0,4 
Cirugía cardiaca 181 (54,8) 15,4± 8,15 0,01 
 
2.7.2 Embolias 
Se contabilizaron embolias arteriales en 91 episodios (27,5%). El tamaño 
medio de vegetación en los episodios con embolias fue 15,82 ± 8,56 mm, frente 
a 13,93 ±  7,23 mm en los episodios sin esta complicación, p=0,04. 
 2.7.2.1. Localización de las embolias 
  Las embolias se localizaron en el SNC en 63 casos, en el hígado, 
bazo o riñón (eje hepatoesplenorrenal) en 35 casos, y en otras localizaciones 
(extremidades) en 2 casos. En los episodios con afectación del SNC la medida 
de las vegetaciones fue comparable al resto de episodios (p=0,58), mientras 
que en los casos de embolias hepatoesplenorrenales las vegetaciones fueron 








  2.7.2.2. Distribución temporal de las embolias  
  a. Antes del inicio del tratamiento antibiótico correcto.  
  En 62  casos (68,1% del total), las embolias precedieron a la 
instauración del tratamiento antibiótico correcto, siendo el tamaño medio de 
vegetación 16,46 ± 9,13 vs 13,99 ± 7,21 mm, p=0,02 (tabla 16).  La mayoría 
afectaron al SNC (46 casos), y en 23 se localizaron en el eje 
hepatoesplenorrenal (en algunos casos, en ambas localizaciones). Fueron 
principalmente endocarditis sobre válvula nativa (69,4% de los casos), de la 
válvula mitral en el 51,6%. El germen que se aisló con más frecuencia fue 
S.aureus (25,8%); los episodios con cultivos negativos supusieron el 11,3% del 
total.  
  b. Después del inicio del tratamiento antibiótico correcto 
ocurrieron 35 embolias, en las que las vegetaciones fueron de tamaño similar al 
resto de episodios: 15,15± 6,89 vs 14,37 ± 7,75 mm, p=0,56. 
  c. En 6 casos hubo embolias tanto antes como después de 
iniciado el tratamiento antibiótico correcto. En ellos, las vegetaciones fueron 
mayores, 18,5 ± 4,5 mm, aunque la diferencia no alcanzó significación 
estadística. 
 
Tabla 16. Distribución temporal de las embolias 
Momento de las embolias Frecuencia (%)  
n embolias = 91 
Tamaño medio  
de vegetación (mm) ± DE 
p 
Antes del inicio del tratamiento 62 (68,1) 16,46 ±9,13 0,02 
Después del inicio del tratamiento 35 (38,4) 15,15± 6,89 0,56 







 2.7.3. Infección persistente 
 El fracaso en el control de los signos de infección (fiebre persistente, 
hemocultivos persistentemente positivos) ocurrió en 122 episodios (36,9%), y 
se asoció a vegetaciones mayores que en otros casos: 15,66± 7,72 vs 13,74 ±   
7,54 mm, p=0,02. De ellos, el 49,6% se debió a estafilococos (S.aureus  o S. 
coagulasa negativos). El porcentaje de endocarditis protésicas, 29,5%, fue 
similar al de la serie general. 
 2.7.4. Shock séptico 
 Esta situación catastrófica sucedió en 39 episodios (11,8%), llevando 
asociadas vegetaciones significativamente más grandes que el resto: 18,94 ±   
8,79 vs 13,85± 7,30 mm, p<0,001. De nuevo, el microorganismo responsable 
fue, generalmente, un estafilococo (55,3% de los casos). En el 15,4% se 
aislaron bacilos gramnegativos y, en el 12,8% enterococos. Más de la mitad de 
los pacientes, el 56,4%, eran ancianos. 
 2.7.5. Cirugía cardiaca 
 Necesitaron cirugía de sustitución valvular antes de completar el ciclo de 
antibióticos 181 pacientes (54,8%). En ellos, las vegetaciones fueron mayores 
que en el resto de episodios: 15,40 ± 8,15 vs 13,29 ± 6,86 mm, p=0,01. 
 Entre los pacientes que fueron operados, el 35,4% eran mayores de 65 
años, y tenían endocarditis protésica el 30,4%. La válvula implicada en la 
mayor parte de los casos fue la aórtica nativa, en el 30,9%, seguida por la 
mitral nativa, en el 23,2%. El germen responsable fue principalmente un 
estafilococo, aislándose S.aureus  o S. coagulasa negativo en un 21,7% de 
episodios, respectivamente. En el 14,4% de casos no se identificó germen 






valvular por prótesis mecánica, en el 66,7%. La sustitución por prótesis 
biológica se realizó en el 15%. En un caso se sustituyó por un homoinjerto. 
Otras técnicas empleadas incluyeron la retirada de cables de marcapaso, el 
implante de marcapasos epicárdico y la combinación de sustitución valvular 
con cierre de defectos con parches, o la reparación de la válvula mitral, 
efectuada en un solo caso. 
  2.7.5.1 Momento de la cirugía 
  La  intervención se realizó de forma programada (más de 72 h 
después de la aceptación del caso) en 110 episodios. Necesitaron cirugía 
urgente (en las 72 h siguientes a la aceptación del caso) 71 pacientes, y con 
carácter de emergencia (en menos de 24 h) 14 pacientes. No hubo diferencias 
en el tamaño de las vegetaciones en función de la cronología de la cirugía, 
p=0,35. 
 El tiempo de tratamiento transcurrido desde el momento del diagnóstico 
hasta la cirugía fue, de media, 14,78 días, y la mediana 9 días. El 75% de los 
pacientes fueron intervenidos en los 18 primeros días de tratamiento. 
  2.7.5.2 Indicaciones de cirugía 
El tamaño de vegetación constituyó una indicación para cirugía en 32 
episodios, en los que las vegetaciones eran, como media, de 20,84 ± 10,48 mm, 
p<0,001 respecto al resto de episodios. En sólo 1 episodio el tamaño de 










Tabla 17. Indicaciones de cirugía 
Indicación Frecuencia (%) 
 n cirugía = 181 
Tamaño medio  
de vegetación (mm) ± DE 
p 
Tamaño de vegetación 32 (16,7) 20,84 ±10,48 <0,001 
Insuficiencia cardiaca 82 (45,3) 14,79± 8,54 0,33 
Embolias 15 (8,2) 16,93 ±8,45 0,45 
Disfunción valvular severa sin 
insuficiencia cardiaca  
41 (22,6) 15,58± 9,30 0,89 
Endocarditis protésica 52 (28,7) 13,48± 6,45 0,04 
Infección persistente 55 (30,3) 16 ±7,77 0,53 
Germen causal 10 (5,5) 10,75 ±4,66 0,06 
Complicaciones perianulares 48 (26,5) 13,53 ±6,62 0,05 
  
La principal razón para remitir al paciente a cirugía fue la insuficiencia 
cardiaca, considerada en 82 episodios, seguida por los signos de infección 
persistente, en 52 episodios. Las embolias, únicas o recurrentes, apoyaron la 
necesidad de cirugía en 11 y 15 casos, respectivamente, sin asociarse a 
diferencias en el tamaño de la vegetación.  
 2.7.6. Mortalidad intrahospitalaria 
  2.7.6.1. Mortalidad y tamaño de vegetación 
Fallecieron 96 pacientes, que supone un 29% del total. El tamaño de 
vegetación fue similar entre los pacientes que fallecieron y los que 
sobrevivieron: 15,04 ± 7,66 vs 14,21±  7,66 mm, p=0,37. 
 2.7.6.2. Factores asociados a exceso de mortalidad (análisis 
univariado) 
 En el análisis univariado, los factores asociados a un exceso de 
mortalidad fueron la insuficiencia cardiaca (RR 1,62, p<0,001), el shock séptico 






protésica (RR 2, p<0,001) y el S. coagulasa negativo como microorganismo 
causal (RR 1,6, p=0,05). El exceso de riesgo atribuible a la edad avanzada no 
alcanzó significación estadística (tabla 18). 
 
Tabla 18. Factores asociados a mortalidad (univariado) 
Factor RR univariado (IC 95%) p 
Edad > 65 años 1,2 (0,98-1,68) 0,07 
Edad > 80 años 0,97 (0,31-3) 1 
Origen referido 0,94 (0,68-1,3) 0,75 
Cirugía 0,98 (0,79-1,22) 0,83 
Endocarditis protésica 2 (1,44-2,79) <0,001 
S.aureus   1,3 (0,87-1,49) 0,19 
Cultivos negativos 0,69 (0,35-1,3) 0,27 
Insuficiencia cardiaca 1,62 (1,34-1,95) <0,001 
Embolias 1,52 (1,07-2,1) 0,02 
Infección persistente 2,7 (0,5-14,4) 0,2 
Shock séptico 7 (3,58-13,9) <0,001 
   
 
2.7.6.3. Causas de muerte 
  La causa de muerte más frecuente fue el fracaso multiorgánico, 
en 18 de los 96 episodios, junto con el shock séptico, en 15 pacientes. 
Fallecieron por insuficiencia cardiaca 11 pacientes, y en otros 11 no se logró 
recuperación tras la desconexión de la circulación extracorpórea en el 









3. Análisis de regresión logística: factores determinantes del tamaño de 
vegetación en el primer ETE. 
 Después de introducir las variables con significación estadística en el 
análisis univariado y otras variables de relevancia clínica en un modelo de 
regresión logística, los factores determinantes del tamaño de vegetación en el 
primer ETE fueron: 
 La posición aórtica: diferencia media -2,33 mm, IC 95%: -4,42 a -0,34, 
p= 0,01. 
 Las embolias previas al inicio del tratamiento antibiótico: diferencia 
media 3,3 mm, IC 95%: 1,19 a 5,41, p=0,001. 
 La endocarditis sobre prótesis metálica: diferencia media -5,11 mm, IC 
95%: -7,32 a -2,90, p<0,001. 
Las variables introducidas en el modelo fueron: posición mitral, posición 
aórtica, embolias previas, endocarditis protésica metálica, endocarditis 
protésica biológica, ausencia de cardiopatía estructural, endocarditis previa, 
tratamiento antibiótico previo, bloqueo AV, endocarditis por S.aureus , y 








Figura 6. Factores determinantes del tamaño de vegetación en el primer 
ETE 
 
4. Análisis multivariado: implicaciones pronósticas del tamaño de 
vegetación en el primer ETE. 
 Mediante análisis multivariado (tabla 19), se determinó que el tamaño de 
vegetación en el primer ETE tiene influencia pronóstica sobre: 
 La aparición de embolias en cualquier momento del episodio: RR 1,04, IC 95%: 






S.aureus, S.viridans, endocarditis sobre prótesis metálica, posición aórtica o 
mitral, movilidad de la vegetación. 
 La necesidad de cirugía: RR 1,05 (1,02-1,09), p=0,02. Modelo ajustado en 
función de  la edad, defecto cardiaco subyacente, S.aureus, S.viridans, 
S.coagulasa negativo, endocarditis protésica, posición aórtica o mitral, 
embolias en cualquier momento del episodio, complicaciones perianulares, 
signos de infección persistente, bloqueo AV e insuficiencia cardiaca. 
 La persistencia de los signos de infección: RR 1,03 (0,99-1,07), p=0,059. 
Modelo ajustado por edad, curso agudo, S.aureus, S.viridans, S.coagulasa 
negativo, prótesis metálica, posición aórtica o mitral, embolias previas al 
tratamiento, e insuficiencia cardiaca. 
 El shock séptico: RR 1,08 (1,02-1,15), p=0,007. Modelo ajustado por edad, 
curso agudo, S.aureus, S.coagulasa negativo, prótesis metálica, posición, 
embolias, signos de infección persistente, e insuficiencia cardiaca. 
 
Tabla 19. Implicaciones pronósticas del tamaño de vegetación en el primer ETE 
Evento RIESGO RELATIVO (IC 95%) p  
Embolias Totales 1,04 (1,00-1,09) 
 
Ajustado por edad,  S.aureus, S.viridans, prótesis metálica, posición, 
movilidad. 
0,04 
Necesidad de cirugía 1,05 (1,02-1,09) 
 
Ajustado por edad, lesión cardiaca predisponente,  S.aureus , 
S.coagulasa negativo, endocarditis protésica, embolias, posición, 
complicaciones perianulares, signos de infección persistente, bloqueo 
AV, insuficiencia cardiaca . 
0,02 
Signos de infección persistente 1,03 (0,99-1,07) 
 
Ajustado por edad, curso agudo, S.aureus, S.viridans, S.coagulasa 
negativo, prótesis metálica, posición, embolias previas al tratamiento, 
insuficiencia cardiaca. 
0,059 
Shock séptico 1,08 (1,02-1,15) 
 
Ajustado por edad, curso agudo, S.aureus, S.coagulasa negativo, 









El tamaño de vegetación, mediante análisis multivariado,  no demostró 
influencia pronóstica sobre el riesgo de insuficiencia cardiaca ni sobre la mortalidad 
(tablas 20 y 21). 
 
Tabla 20. Factores determinantes de insuficiencia cardiaca (análisis 
multivariado) 
Factor Riesgo relativo IC 95% p  
Tamaño de vegetación 1,02 0,98-1,06 0,18 
Bloqueo AV 0,29 0,09-0,88 0,02 
Endocarditis izquierda 3,67 1,56-8,63 0,003 
Complicaciones perianulares 2,25 1,17- 4,55 0,02 
Insuficiencia valvular al menos moderada 2,51 1,38- 4,55 0,002 
FEVI deprimida 3 1,18-7,60 0,02 
Ajustado por tamaño de vegetación, edad, curso agudo, cardiopatía predisponente, bloqueo AV, 








Tabla 21. Factores determinantes de mortalidad (análisis multivariado) 
Factor Riesgo relativo IC 95% p  
Tamaño de vegetación 1 0,96-1,05 0,6 
Edad < 65 años 0,71 0,39-1,2 0,25 
Prótesis metálica 2,87 1,54-5,34 0,001 
Insuficiencia cardiaca 3 1,65-5,5 <0,001 
Shock séptico 9,2 3,77-22,7 <0,001 
 Ajustado por tamaño de vegetación, edad, curso agudo, cardiopatía predisponente, S.aureus, endocarditis 























1. Introducción  
Esta Tesis Doctoral analiza el papel de la vegetación en el momento del 
diagnóstico, y lo hace a través de una amplia serie de casos con el 
denominador común del ecocardiograma transesofágico. Según nuestro 
conocimiento, no hay ninguna otra serie reciente focalizada en la vegetación 
exclusivamente mediante ETE, y todas las anteriores combinan ETT y ETE (54, 
82, 176-178).   
Sin duda, la vegetación es la protagonista principal de esta enfermedad, 
como dato cuasi patognomónico y como el elemento anatomopatológico que la 
define. Aunque no es la única manifestación anatómica de la enfermedad, 
sigue siendo signo guía y sinónimo de endocarditis para el médico que la 
sospecha.  
La universalización del ecocardiograma, tanto transtorácico como 
transesofágico, ha supuesto una herramienta al alcance de casi todos en el 
despistaje de la endocarditis.  Actualmente, se utiliza como elemento de 
primera necesidad con esta finalidad, y se calcula que el 10% de los ETE están 
destinados a descartar endocarditis (99).    
El ecocardiograma, por tanto, ha adquirido una gran importancia, con el 
componente añadido de premura o urgencia, y la expectativa de obtener el 
máximo de información útil en cuanto a daño estructural y riesgo de 
complicaciones. Todo ello basado en la lógica inquietud de quien conoce las 
múltiples caras de esta enfermedad y lo devastador de sus complicaciones.  En 
la misma línea, la detección de vegetaciones se convierte en el elemento más 
importante del diagnóstico ecocardiográfico. De su apariencia y características 
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se pretende extrapolar información útil sobre el caso, que permita, de alguna 
manera, optimizar el tratamiento. 
Esta Tesis doctoral ha incluido 330 episodios consecutivos de endocarditis 
con vegetaciones medidas en el primer ETE. Como resultado, se ha 
averiguado que el tamaño de vegetación en el primer ETE está determinado 
por tres factores: posición aórtica, embolia antes del inicio del tratamiento 
antibiótico, y la infección de una prótesis metálica, y que este tamaño de 
vegetación tiene influencia pronóstica sobre la aparición de embolias, la 
necesidad de cirugía, la persistencia de los signos de infección y el shock 
séptico. 
 
2. Particularidades metodológicas 
Este estudio se ha basado en el uso exclusivo del ecocardiograma 
transesofágico. Entre la vasta bibliografía publicada sobre el tema, la mayor 
parte de los trabajos se basan en la combinación de ambas técnicas, 
transtorácica y transesofágica.  Ello no impide, a nuestro juicio, que los 
resultados sean comparables entre unos estudios y otros; si acaso, esperamos 
añadir precisión a lo previamente existente. 
Esta Tesis está elaborada a partir de datos provenientes de distintos 
Hospitales. El diseño multicéntrico es habitual en estudios sobre endocarditis, 
considerando la prevalencia de la enfermedad (58, 162). En este estudio se ha 
intentado minimizar el sesgo de selección unificando, desde la formación del 
Grupo de Trabajo, criterios conceptuales y de actuación, y adecuándolos 






instituciones (60, 61, 105). Sin embargo,  existe un riesgo de selección 
inevitable determinado por la variabilidad interobservador en el ecocardiograma, 
y por los distintos equipos quirúrgicos. Existen estudios que analizan el sesgo 
de selección provocado por los casos referidos desde hospitales generales, sin 
cirugía cardiaca (179). En nuestro estudio asumimos que este sesgo está 
equilibrado, al ser todos los centros Hospitales terciarios. 
De los 559 casos de que consta la base de datos, 229 hubieron de ser 
excluidos para la realización de esta Tesis. Mediante esta selección se ha 
intentado conseguir una muestra homogénea y resultados precisos. 
 
3. Características generales del grupo de estudio: novedades 
epidemiológicas 
En la actualidad, el patrón epidemiológico de la endocarditis infecciosa ha 
ido progresando hacia pacientes cada vez más ancianos, con comorbilidades 
asociadas, y relacionados con procedimientos, tanto diagnósticos como 
terapéuticos. Este perfil cambiante ha sido documentado por estudios 
epidemiológicos (12, 133, 180). La media de edad fue 55, 75 años y el 40,3% 
tenían 65 o más años. Como en otras series, un porcentaje significativo de 
episodios se relacionaron con procedimientos invasivos (25, 180).  
Una de las características más genuinas de la endocarditis, la cardiopatía 
predisponente, ha cambiado radicalmente en los últimos años. Así, en nuestra 
serie la cardiopatía reumática, tradicionalmente asociada a la enfermedad, sólo 
estuvo presente en un 10,9% de los casos. Además, en un 32,4% de casos no 
se detectó ninguna alteración estructural aparente que se pudiera considerar 
predisponente. En otras series, el porcentaje de válvulas aparentemente 
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normales fue también elevado. En el Euro Heart Survey, el 40,8% de los 
pacientes no tenían cardiopatía predisponente (10). En el estudio de Anguita y 
cols, que analiza los episodios de endocarditis a lo largo de 15 años, el 
porcentaje de pacientes sin cardiopatía de base es del 27%, pudiéndose 
apreciar un incremento en los últimos años, comparado con los primeros. Los 
autores lo atribuyen la presencia de otros factores de riesgo, tales como 
hepatopatía, enfermedad inflamatoria intestinal, insuficiencia renal crónica, 
hemodiálisis y presencia prolongada de otros catéteres (181). En nuestra serie, 
un 24,3% de estos pacientes eran ADVP, lo que justifica la puerta de entrada; 
sin embargo, en el 75,7% restante no hemos encontrado un mayor porcentaje 
de casos asociados a procedimientos u otras puertas de entrada, lo que 
sugiere la existencia de alguna anomalía estructural no evidente por ETE.  
Serán necesarios estudios especialmente diseñados en los que la anatomía 
patológica y otras técnicas histológicas puedan aportar más información.  
Además del elevado porcentaje de casos sin anomalías estructurales 
aparentes, ha sido muy numeroso el porcentaje de pacientes con valvulopatía 
degenerativa, calcificada, y el de pacientes portadores de prótesis valvulares. 
Nuestros hallazgos coinciden con el de otras series epidemiológicas. Este perfil 
de cardiopatía es el reflejo del envejecimiento general de la población, que en 
este caso se traduce en degeneración valvular y sustitución valvular (19). 
Un importante hecho epidemiológico de los últimos años es el incremento 
exponencial de la población inmigrante, procedente fundamentalmente de 
América Latina y norte de África, áreas donde la enfermedad reumática sigue 
siendo endémica. El intervalo cronológico de nuestra serie (1996-2005) no 






venideros. La patología del inmigrante se está reflejando en el repunte de 
algunas enfermedades casi extinguidas ya en nuestro país, como la reumática, 
y de otras variantes de patologías aún prevalentes en algunas regiones, como 
la tuberculosis.  
 
4. Tamaño de las vegetaciones 
En nuestra serie el tamaño medio de vegetación fue 14,45 ± 7,66 mm. 
Comparado con la definición clásica de vegetación de Mügge, que estableció el 
punto de corte en 10 mm, son vegetaciones grandes (55). De hecho, la 
mediana, o percentil 50, estuvo en 13,4 mm y, lo que es más significativo, el 
percentil 25 estuvo en 9 mm. En 1989, Mügge estableció el punto de corte en 
10 mm porque en su trabajo el tamaño medio de vegetación fue 10.6 mm; 
desde entonces, esta definición de vegetación “grande”, con interés pronóstico, 
mantiene una aceptación universal.  A nuestro entender, las mejoras en la 
tecnología ecocardiográfica y su amplia utilización han favorecido la detección 
y medición precisa de las vegetaciones, lo que se traduce en un mayor tamaño 
medio. Serían necesarios estudios adicionales para analizar la necesidad de 
redefinir el concepto de “vegetación grande”.  En este sentido, será 
conveniente tener en cuenta las aportaciones de nuevas tecnologías. Los 
estudios dedicados a analizar masas intracardiacas mediante ETE 
tridimensional han mostrado una alta correlación entre los hallazgos del ETE 
bidimensional y el tridimensional respecto a la capacidad de detectar masas, 
aunque parece que el ETE bidimensional puede infraestimar su tamaño hasta 
en un 24% (93, 182, 183). También se ha estudiado la aplicación del 
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ecocardiografía tridimensional en endocarditis protésicas. Los resultados 
iniciales señalan una buena capacidad para detectar flujos de insuficiencia 
periprotésica y dehiscencia protésica, y la posibilidad de obtener imágenes 
equivalentes a la “vista quirúrgica” (184). Se han publicado algunos casos de 
ETE tridimensional para endocarditis nativas, en los que se ha obtenido una 
buena caracterización morfológica de la vegetación y de las complicaciones 
anatómicas asociadas (185). 
 
5. Factores determinantes del tamaño de vegetación en el primer ETE 
Después de realizar un análisis univariado y el análisis de regresión 
logística, los factores que de forma independiente se asociaron al tamaño de 
vegetación en el primer ETE fueron la posición aórtica, las embolias antes del 
inicio del tratamiento antibiótico, y la endocarditis sobre prótesis metálica. 
Estos resultados aúnan y depuran la interrelación entre todos los elementos 
que influyen en el desarrollo de la vegetación: la base anatómica (válvula), el 
huésped (paciente, tratamiento antibiótico previo), y el agente causal 
(microorganismo).  
5.1. Influencia de la base anatómica: localización de la infección y lesión 
subyacente   
El endotelio valvular, fundamentalmente, aunque también el que recubre un 
cortocircuito u otra lesión anatómica, es el lecho sobre el que crece la 
vegetación.  El primer autor en señalar la existencia de alteraciones 
subyacentes fue Sir James Paget  (Medico-Chirurgical Transactions, vol XXVII), 
refiriéndose a válvulas escleróticas y malformadas. Sir William Osler, en sus 






“valvulitis esclerótica”, para referirse a sus observaciones de válvulas 
engrosadas y “arrugadas” por la inflamación crónica (4). La influencia de la 
lesión cardiaca subyacente ha sido estudiada, ante la posibilidad de que los 
distintos escenarios anatómicos pudieran influir en el tamaño de vegetación. 
Las diferencias detectadas en el análisis univariado no han conservado su 
efecto en el modelo de regresión logística. Llama la atención el hecho de que, 
en pacientes sin cardiopatía estructural subyacente, las vegetaciones fueron 
mayores que en otros pacientes. Probablemente, la ausencia de cardiopatía 
estructural retrase la sospecha diagnóstica, y por tanto la realización del ETE 
(181). De hecho, en nuestra serie el tiempo medio transcurrido desde el ingreso 
hasta el primer ETE en pacientes sin cardiopatía aparente, 9,76 días, fue más 
largo  que en los que sí tenían alguna lesión cardiaca, 7,26 días, aunque la 
diferencia no alcanzó significación estadística, p=0,06. Este dato pone de 
nuevo de manifiesto la importancia de tener presente la sospecha para evitar el 
retraso diagnóstico, si bien, como han señalado otros autores, es difícil 
optimizar el tiempo hasta el diagnóstico en este tipo de pacientes (186).  
No hemos encontrado diferencias significativas en el tamaño de vegetación 
en función de que la endocarditis sea izquierda o derecha. Clásicamente, se 
atribuye a las vegetaciones de la válvula tricúspide un gran tamaño (mayor de 
10 mm) (187), superior al de las endocarditis izquierdas. Algunos autores 
atribuyen esta diferencia al gran tamaño de circunferencia del anillo tricúspide y 
a las bajas presiones de las cavidades derechas (188). En nuestra serie, las 
vegetaciones tricúspides fueron de tamaño similar a las de otras localizaciones. 
Otro contexto distinto es el de las vegetaciones sobre cable de marcapaso, que 
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sí fueron significativamente mayores que las demás. Coincidimos aquí con la 
mayoría de autores, que refieren tamaños entre 10 y 20 mm (189-194).  
Dentro de las endocarditis izquierdas, hemos encontrado que la afectación 
aórtica es un factor independientemente asociado al tamaño de vegetación. 
Otros autores han referido tamaños de vegetación mayores en las endocarditis 
mitrales (59). La anatomía de la raíz aórtica puede explicar este hallazgo. La 
raíz aórtica está separada de los tractos de entrada a ambos ventrículos, 
derecho e izquierdo, por la porción muscular del septo interauricular, que lo fija 
a modo de cuña entre ambos, y su diámetro es pequeño comparado con la 
válvula mitral(44). Posiblemente, al revés que en las endocarditis derechas, las 
altas velocidades de flujo alcanzadas a través del diámetro del anillo aórtico 
limiten el crecimiento de la vegetación. Tampoco hemos encontrado diferencias 
en el caso de las endocarditis mitroaórticas. La afectación secundaria mitral en 
la endocarditis aórtica constituye un caso especial. Piper y cols proponen tres 
mecanismos de infección: la diseminación de la infección desde el tracto de 
salida del ventrículo izquierdo a la aponeurosis mitroártica, la infección 
simultánea de ambas válvulas (mitral y aórtica)  y, el más interesante, el de la 
vegetación aórtica que “besa” a la mitral, o ”mitral kissing  vegetation”. Según el 
autor, el contacto de la vegetación aórtica prolapsando en el aspecto ventricular 
con el velo anterior mitral puede dar lugar a la expansión de la infección por 
contigüidad (64). Esta curiosa propuesta patogénica justificaría una forma 
particularmente grave de endocarditis, que asocia una supervivencia 
significativamente menor a la de la endocarditis aórtica aislada. 
La infección sobre prótesis metálica ha sido otro factor anatómico 






concuerda con el conocimiento general de que las vegetaciones de las 
endocarditis protésicas son más pequeñas que las de las válvulas nativas. Esta 
afirmación es particularmente cierta para las prótesis metálicas, mientras que 
las biológicas, elaboradas a partir de pericardio bovino o porcino, son asiento 
para vegetaciones similares a las de las válvulas nativas, provocando 
frecuentemente su rotura o perforación e insuficiencia valvular importante (195). 
Aun en caso de curarse con antibiótico, el daño originado incrementa el riesgo 
de insuficiencia a largo plazo, debida a la degeneración del tejido, que además 
puede ser asiento para nuevas infecciones (196-198). Estas diferencias se 
deben a los materiales de que están hechos las prótesis. En el caso de las 
metálicas, se trata de un anillo de tejido sintético, sobre el que se ancla material 
metálico biocompatible. Por tanto, las infecciones de estas prótesis son, 
verdaderamente, perianulitis, y no valvulitis, pues asientan sobre la capa que 
recubre el anillo protésico y en su unión al anillo valvular (199, 200). La 
manifestación de la infección no es tanto en forma de vegetación sino 
dehiscencia protésica y complicaciones perianulares. Ésta es la razón de que 
en las endocarditis sobre prótesis metálica las vegetaciones sean menores que 
en las endocarditis sobre prótesis biológica, o sobre válvula nativa. 
Actualmente, el implante de prótesis sin soporte, o “stentless”, supone una 
alternativa terapéutica a la escasez de homoinjertos criopreservados para la 
endocarditis protésica en posición áortica. Los resultados iniciales son 
prometedores, por su versatilidad para el implante y su comportamiento a 
medio plazo (201-204). Por último, existen válvulas porcinas o xenoprotésicas 
unidas a un conducto bioprotésico pretratado, que pueden emplearse en casos 
complejos de endocarditis protésica aórtica (205, 206). 
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5.2 Influencia del huésped  
Hemos tenido en cuenta las características del paciente y su posible 
interacción con el tamaño de vegetación, siguiendo las primeras observaciones 
de Sir William Osler: “las personas debilitadas por el frío y otros factores, y los 
adictos la bebida, parecen ser especialmente susceptibles de ser atacados” (4). 
En nuestra serie, la presencia de comorbilidades no se asoció a diferencias en 
el tamaño de vegetación: 14,85± 7,65 vs 14,13± 7,66 mm, p=0,39. En el grupo 
particular de los pacientes con VIH, tampoco hubo diferencias: 13,57 ± 8,83 vs 
14,50±  7,59 mm, p=0,6. La participación del sistema inmunitario en la 
endocarditis infecciosa es indudable, con activación de la respuesta celular y 
humoral. La acción de las células fagocíticas y presentadoras de antígeno a 
nivel de la vegetación, el torrente sanguíneo, o metástasis sépticas, activa a los 
linfocitos T cooperadores y B. La activación de los linfocitos T les permite entrar 
a la vegetación y segregar citoquinas y sustancias quimiotácticas que inducen 
la diferenciación de los linfocitos B estimulados por los antígenos bacterianos. 
La producción de anticuerpos expande el efecto inflamatorio por distintos 
mecanismos: fijación de complemento y lisis bacteriana, formación de 
inmunocomplejos, fagocitosis y citotoxicidad (207). En concreto, el papel de las 
células T es especialmente relevante. En pacientes ADVP, se ha observado 
que la mortalidad por endocarditis es superior en los pacientes con VIH y cifras 
de CD4 inferiores a 200 células/µl.  
Además del medioambiente inmunitario, hemos analizado el efecto de la 
administración previa de antibióticos. No hemos encontrado diferencias en el 






un punto de vista etiopatogénico resulta lógico que, si el antibiótico no ha sido 
capaz de abortar la infección, el crecimiento de la vegetación no se vea limitado.  
Dentro de los factores relacionados con el huésped hemos considerado la 
influencia de la  anticoagulación en el crecimiento de la vegetación.  El factor 
tisular liberado por el endotelio como consecuencia de la unión bacteriana 
puede activar la cascada de la coagulación, favoreciendo el crecimiento de la 
vegetación y los fenómenos embólicos. Se conoce que las infecciones 
bacterianas graves (aun sin afectación cardiaca) alteran la relación  
prostaciclina- tromboxano a favor de la trombosis, activando tanto la cascada 
de la coagulación como la agregación. Además, se ha encontrado un estado 
procoagulante en los pacientes con embolias ocurridas después de iniciado el 
tratamiento (208). En nuestra serie, los pacientes con tratamiento 
anticoagulante presentaron vegetaciones menores que los no anticoagulados, 
aunque la mayor parte de ellos eran portadores de prótesis metálicas.  
Por último, merecen mención las características ecocardiográficas de las 
vegetaciones en los pacientes ancianos. En trabajos previos de nuestro grupo, 
hemos podido comprobar con ETE y anatomía patológica que en la 
endocarditis del anciano se encuentran menos vegetaciones que en pacientes 
más jóvenes (49). En este trabajo hemos encontrado que, cuando existen, su 
tamaño no se diferencia del de otros episodios. Otros autores, utilizando ETE, 
han detectado vegetaciones con la misma frecuencia en ancianos y jóvenes 
(127), y los trabajos más antiguos utilizan ETT o no se especifica la técnica 
empleada (129-132). Por esta misma razón, algunos autores encuentran 
vegetaciones más pequeñas, y otros no (74, 127, 132). Pese a la existencia de 
cardiopatías subyacentes en los ancianos, la sensibilidad del ETE no se ve 
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perjudicada respecto a pacientes más jóvenes, por lo que la edad por sí misma 
no debe ser razón para restringir el uso de ETE. 
5.3. Influencia del microorganismo causal 
El tercer actor en la formación de la vegetación es el microorganismo 
causal. No hemos encontrado en nuestra serie asociación entre germen y 
tamaño de vegetación, ni en el análisis univariado ni en el modelo de regresión 
logística, donde se incluyó igualmente por su posible relevancia clínica. 
Tradicionalmente, se han asociado algunos gérmenes (hongos, Haemophilus 
influenzae, S.aureus, S.bovis) con vegetaciones de gran tamaño (29, 209, 210). 
En análisis recientes de nuestro grupo sobre los episodios debidos S. 
coagulasa negativo, el tamaño medio de vegetación en válvulas nativas fue de 
19 mm (211). Además, hemos encontrado vegetaciones más pequeñas en los 
episodios debidos a SAMR, sin que la diferencia se deba a las endocarditis 
protésicas. Este dato puede ser muy interesante porque las características 
patogénicas del SAMR  pueden ser diferentes a las del S.aureus sensible a 
meticilina. De hecho, la enzima coagulasa y los factores de agrupamiento 
juegan un papel fundamental en la capacidad de S.aureus  para causar 
endocarditis (212), y la resistencia a la meticilina se ha asociado a una 
expresión disminuida de la coagulasa y los factores de agrupamiento (213). Las 
implicaciones prácticas de estas modificaciones no han sido bien aclaradas, 
pero algunos autores han observado un riesgo menor de embolias en pacientes 
con endocarditis causadas por SAMR  (214).  
En nuestra serie, el reducido número de episodios causados por hongos 
limitó el poder estadístico para detectar diferencias. Este hecho refleja la 






sinónimo de endocarditis fúngica, porque la mayoría de los episodios mostraron 
“vegetaciones grandes”, pero muy pocas se debieron a hongos. En cualquier 
caso parece claro que, a pesar del necesario poder cito y quimiotáctico de los 
microorganismos, son factores de otro tipo los determinantes finales del 
tamaño de vegetación.   
Las endocarditis con cultivos negativos siguen siendo un reto 
especialmente difícil. En nuestra serie, no hemos encontrado asociación entre 
identificación del germen y tamaño de vegetación. La administración de 
antibióticos antes del ingreso, en casi el 50% de los casos con cultivos 
negativos, limitó la recuperación del germen responsable. Sin embargo, el 
diagnóstico sí se pudo establecer gracias al ETE, que demuestra de nuevo su 
utilidad en este contexto especial (74, 215, 216).  
 
6. Implicaciones pronósticas del tamaño de la vegetación en el primer    
ETE 
En nuestra serie, el tamaño de vegetación en el primer ETE se asoció  
de forma independiente a los siguientes eventos: embolias, necesidad de 
cirugía, signos de infección persistente, y shock séptico.  
La importancia pronóstica del tamaño de vegetación es motivo de debate 
permanente. Algunos autores han encontrado importantes correlaciones entre 
tamaño de vegetación y complicaciones, y otros no (54, 55, 57-59, 166). Estas 
discrepancias son atribuibles, al menos en parte, a los distintos diseños de los 
estudios, con tamaños muestrales reducidos y potencia estadística limitada. En 
muchos otros estudios, es simplemente la detección de la vegetación, sin tener 
en cuenta su tamaño, la que se considera como predictor de complicaciones. 
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Este concepto, que proviene de los primeros estudios donde se describía la 
vegetación en el ecocardiograma y sus implicaciones pronósticas, ha 
perdurado a través de los años y sigue utilizándose así en series recientes, 
probablemente debido a que la detección de vegetaciones se incluye como 
criterio mayor en el diagnóstico de la enfermedad. 
Tradicionalmente, el interés pronóstico del tamaño de vegetación ha sido 
tratado dentro de objetivos combinados de mortalidad, embolias y necesidad de 
cirugía. En función del diseño del estudio (ETT o ETE, prospectivo o 
retrospectivo, composición de la variable pronóstica) los resultados son 
distintos (217). Tischler y Vaitkus realizaron un metaanálisis en el que 
analizaron la influencia de las vegetaciones (≥ 10 mm) en el riesgo de cirugía, 
muerte o embolias (218).  Nosotros, en nuestro trabajo, hemos realizado el 
análisis pronóstico de la misma manera, considerando cada complicación de 
forma independiente. 
6.1. Influencia del tamaño de vegetación en la aparición de embolias. 
Hemos encontrado una relación independiente entre el tamaño de vegetación y 
el riesgo de sufrir embolias en cualquier momento del episodio. Sin embargo, 
no hemos podido demostrar la influencia del tamaño de vegetación en las 
embolias que ocurren una vez iniciado el tratamiento antibiótico correcto.  
 La influencia del tamaño de vegetación en la aparición de embolias ha sido 
objeto de múltiples trabajos , con gran variabilidad en los resultados. Si bien 
para algunos autores existe correlación entre el tamaño de vegetación y el 
riesgo de embolias (54 - 56, 58, 127, 218, (219), (220), para otros no es así 
(167, 180, (221). Esta diversidad de resultados se debe a varios factores: la 






pequeños, uso de ETT o de ETE, el carácter retrospectivo o prospectivo del 
estudio, incluso los cambios en el perfil clínico de la enfermedad a lo largo de 
los años. Los principales puntos de discordia son la influencia relativa del sitio 
de la infección, del microorganismo causal, y del efecto del tratamiento 
antibiótico correcto. En nuestro trabajo hemos incluido en el análisis 
multivariado características anatómicas, microbiológicas y morfológicas. 
Además del tamaño de la vegetación,  se relacionan con el riesgo de embolias 
los microorganismos, pero no el sitio de la infección ni la movilidad de la 
vegetación (tabla 22). 
 
 
Tabla 22. Factores determinantes del riesgo de embolias  
Factor Riesgo relativo IC 95% p  
Tamaño de vegetación 1,04 1,01-1,09 0,04 
Afectacion mitral 1,7 0,89-3,2 0,1 
Prótesis metálica 1,5 0,7-3,2 0,29 
S.aureus   1,97 0,96-4,05 0,06 
S.viridans  0,41 0,14-1,1 0,09 
Ajustado por tamaño de vegetación, edad, S.aureus, S.viridans, prótesis metálica, posición y movilidad. 
 
En uno de los primeros trabajos que valoraban las implicaciones 
pronósticas del tamaño de vegetación, Wong y cols estudiaron las 
vegetaciones con ecocardiografía en modo M, y encontraron mayor frecuencia 
de complicaciones en los casos con vegetaciones grandes en posición aórtica 
(222).  Mügge y cols. realizaron en 1989 el primer trabajo con uso sistemático 
de ETE (55).  Los trabajos publicados hasta el momento, basados en ETT, 
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aportaban información contradictoria. Aunque en algunos se asociaba la 
presencia de vegetaciones a mayor riesgo de embolias, en otros ya se sugería 
que era su tamaño, y no sólo su detección, lo que le confería este poder 
pronóstico (176). La serie de Mügge y cols constaba de 105 casos de 
endocarditis izquierdas y derechas, y encontraron una asociación en análisis 
univariado entre vegetaciones > 10 mm y embolias, que en el análisis por 
subgrupos se comprobó ser a expensas de las endocarditis sobre válvula mitral 
nativa. Poco después, Steckelberg y cols,  utilizando ETT, afirmaron que el 
tamaño de vegetación sólo se relacionaba con las embolias en los episodios 
debidos a estreptococos (179). En la misma época, Sanfilippo y cols publicaron 
un análisis retrospectivo de 204 episodios en el que el tamaño de vegetación 
era un predictor independiente de complicaciones (56). De Castro y cols, en 
una serie retrospectiva basada en ETT y ETE, no encontraron influencia de 
ninguna característica ecocardiográfica en el riesgo de embolia (167). Heiro y 
cols tampoco encontraron relación entre complicaciones neurológicas y 
presencia de vegetación en un trabajo retrospectivo (180). Heinle y cols, del 
grupo de la Universidad de Duke, no encontraron en 1994 que las 
características ecocardiográficas de las vegetaciones fueran útiles para 
identificar episodios con alto riesgo de embolia (223). Rohmann y cols, 
mediante ETE, encontraron como determinantes de la embolia el tamaño de 
vegetación y la posición mitral (54). Algunos de los trabajos disponibles hasta el 
momento fueron agrupados en el metaanálisis de Tischler y Vaitkus, en 1997, 
según el cual la vegetación ≥ 10 mm aumenta el riesgo de embolias (218). 
Más recientemente, en la serie de Di Salvo y cols, las vegetaciones se 






cols, del grupo de la Universidad de Duke, encontraron un riesgo aumentado 
de embolias en episodios con vegetaciones ≥10 mm y en endocarditis mitrales 
(224). Los resultados de nuestro grupo señalaron hacia un mayor riesgo de 
embolias a medida que crecía el tamaño de vegetación, sólo estadísticamente 
significativo para endocarditis mitrales (59).  Por el contrario, Durante-Mangoni 
y cols no encontraron relación entre el microorganismo  o el sitio de la infección 
con las embolias,  pero sí encontraron asociación independiente del tamaño de 
vegetación (219).  
El riesgo de embolia dependiente del microorganismo ha sido señalado 
en varios trabajos. Se atribuye a S.aureus, S.bovis y hongos, por sus 
características patogénicas (225). En nuestra serie, S.aureus  se asoció a un 
riesgo mayor de embolias, y S.viridans a un riesgo reducido. 
La relación en el tiempo entre embolias y tratamiento antibiótico correcto 
es un aspecto muy controvertido cuando se trata de asociar tamaño de 
vegetación y embolias. Steckelberg y cols encontraron en su serie una tasa de 
embolias de 13 por 10000 días- paciente durante la primera semana, que se 
reducían a 1,2 por 10000 días-paciente en la segunda semana (57). Nuestro 
grupo, en un trabajo destinado a estudiar las embolias que ocurren tras la 
instauración del tratamiento antibiótico, encontró una frecuencia de embolias 
del 12,9%, siendo el 65% de ellas durante las dos primeras semanas del 
tratamiento. Para Fabri y cols, sólo las vegetaciones de las endocarditis 
protésicas se asociaron a mayor riesgo de embolia (226). Thuny y cols 
publicaron en 2005 un trabajo basado en ETE, dirigido a analizar por separado 
las embolias en cualquier momento del episodio de las nuevas embolias. 
Según sus resultados, el tamaño de vegetación es factor independiente para la 
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aparición de nuevas embolias, no modulado por el sitio de la infección ni por el 
microorganismo causal (58). El único predictor independiente para nuevas 
embolias, junto con el tamaño de vegetación, fue su movilidad. Además, de 
nuevo obtuvieron como punto de corte asociado a embolias el tamaño de 10 
mm, calculado mediante estimación. Aunque este trabajo pretende solventar 
las variantes metodológicas de todos los anteriores, cabe destacar en su 
diseño la búsqueda sistemática de embolias con TAC craneal y 
toracoabdominal en las primeras 48 h del ingreso. Esta realización por 
protocolo de pruebas de imagen también ha sido utilizada en otros estudios, 
como el de Durante-Mangoni y cols (219). Nuestra política como grupo de 
trabajo es no realizar pruebas de imagen a todos los pacientes con endocarditis, 
porque no resulta ser coste-eficiente. No está demostrado que los pacientes se 
beneficien de la exposición a la radiación que implica la realización de un TAC 
craneal o toracoabdominal no justificado por una sospecha clínica consistente, 
dado que no se traduce en cambios en la actitud terapéutica. En este sentido, 
no hay recomendaciones al respecto en las Guías de Práctica Clínica de la 
Asociación Americana de Cardiología (60). La Sociedad Europea recomienda, 
en pacientes de alto riesgo, realizar rutinariamente una ecografía abdominal y, 
en caso de detectar alteraciones, proseguir con TAC o RM (61). 
 Las características morfológicas de la vegetación, con especial atención 
a su movilidad, también han sido tenidas en consideración en distintos trabajos. 
Thuny y cols reafirman los resultados anteriores de su grupo, para quienes la 
movilidad de la vegetación tiene una gran importancia (58, 127) . También para 
Deprèle y cols no es sólo el tamaño de vegetación, sino además su movilidad, 






otros autores, no podemos apoyar esta opinión (55, 59, 167). Intuitivamente, 
parece lógico pensar que las vegetaciones grandes serán también muy móviles.  
En este trabajo hemos considerado sólo las embolias con repercusión 
clínica. En las embolias que afectaron al SNC las vegetaciones tenían un 
tamaño similar al resto de episodios. Sin embargo, en las embolias 
hepatoesplenorrenales las vegetaciones eran más grandes que en otros casos. 
Este resultado refleja cómo pequeñas embolias en localizaciones críticas, como 
el SNC, tienen reflejo clínico, mientras que en el hígado, bazo o riñón, 
posiblemente ocurran embolias que pasan desapercibidas. Las consecuencias 
son dramáticamente distintas en un caso y otro. Además de la morbilidad 
asociada a un ACV, con frecuencia supone postponer la cirugía valvular para 
evitar la transformación hemorrágica de un infarto isquémico. Por el contrario, 
las embolias hepatoesplenorrenales suelen cursar sin complicaciones añadidas, 
y es muy infrecuente que un paciente necesite cirugía abdominal por esta 
razón (228).  
La traducción práctica de la importancia del tamaño de vegetación como 
predictor de riesgo embolígeno es la indicación de cirugía cardiaca, que se 
expone a continuación.  
6.2. Influencia del tamaño de vegetación en la necesidad de cirugía 
cardiaca. 
Nuestros resultados muestran que el tamaño de vegetación en el primer 
ETE es un predictor indepediente de la necesidad de cirugía. Otros 
determinantes de la necesidad de cirugía fueron  la insuficiencia cardiaca, la 
aparición de trastornos de la conducción y las complicaciones perianulares. 
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Además, la edad avanzada actuó como factor independiente en contra de la 
cirugía (tabla 23). 
 La relación entre tamaño de vegetación y cirugía no está clara, y la 
mayor parte de los estudios al respecto son antiguos y están basados en ETT 
(56, 168,177, 178). Operar a un paciente con endocarditis es siempre una 
decisión difícil, que debe individualizarse en cada caso. Desgraciadamente, y a 
pesar de la era de la medicina basada en la evidencia, hay muy poca evidencia 
de calidad que ayude al médico a identificar pacientes de alto riesgo para las 
complicaciones (122). 
En nuestra serie, el tamaño de vegetación contó como indicación 
quirúrgica en 32 episodios, y fue la única indicación en 1 caso. El papel del 
tamaño de vegetación como indicación quirúrgica sigue siendo controvertido. 
Según las recomendaciones actuales de las guías americanas en endocarditis, 
el tamaño de vegetación es indicación quirúrgica cuando es mayor de 10 mm y 
se localiza sobre el velo anterior mitral (60). La Sociedad Europea establece 
como criterios el tamaño de 10 a 15 mm sobre el velo anterior mitral, el 
crecimiento de la vegetación a pesar del tratamiento, y las vegetaciones tipo 
“mitral kissing” (61). Aunque no establece una cifra concreta, considera también 
que las vegetaciones que obstruyen las válvulas protésicas también 











Tabla 23. Factores determinantes de la necesidad de cirugía 
Factor Riesgo relativo IC 95% p  
Tamaño de vegetación 1,05 1,02-1,09 0,002 
Edad > 65 años 0,39 0,22-0,66 0,001 
Insuficiencia cardiaca 1,82 1,1-3,2 0,02 
Bloqueo AV 7 1,85-26,4 0,04 
Complicaciones perianulares 2,9 1,56-5,45 0,001 
Endocarditis protésica 1 0,49-2 0,98 
Embolias 1,1 0,63-2 0,65 
Ajustado por tamaño de vegetación, edad, cardiopatía predisponente, S.aureus, S. coagulasa negativo, E. 
protésica, posición, embolias, insuficiencia cardiaca, bloqueo AV, complicaciones perianulares e infección 
persistente 
 
Debido a la baja incidencia de la EI, no se han podido realizar estudios 
aleatorizados para clarificar el papel de la cirugía cardiaca en el manejo de la 
enfermedad. Recientemente, los investigadores han evaluado el papel de la 
cirugía en grandes cohortes de pacientes, tanto prospectivas como 
retrospectivas. Dado que no existen estudios aleatorizados, los investigadores 
han empleado la metodología del análisis de propensión para minimizar el 
impacto del sesgo de selección que típicamente acompaña a los estudios 
observacionales (229). Vikram y cols, estudiando endocarditis complicadas 
sobre válvula nativa izquierda, no encontraron relación independiente del 
tamaño de vegetación con la cirugía (51). En el estudio de Cabell y cols, del 
ICE de 2005 sobre uso de cirugía en endocarditis sobre válvula nativa no se 
tiene en cuenta el tamaño de la vegetación, sino sólo su presencia  (230). En 
su trabajo, identifican a un grupo de pacientes en el que la cirugía puede 
aportar un beneficio especial: los que tienen vegetaciones aórticas, 
Discusión 




insuficiencia cardiaca o abscesos. En el de Wang y cols (también del ICE), 
dedicado a las endocarditis protésicas, incluyen en el análisis de propensión la 
vegetación sobre válvula mitral (231). Aksoy y cols, estudiando endocarditis 
nativas  y protésicas, no encontraron relación entre la presencia de 
vegetaciones y la probabilidad de cirugía (232) . En el análisis del grupo de la 
Mayo Clinic, la vegetación sí se incluyó en el análisis de propensión (233).  
La insuficiencia cardiaca es la indicación más frecuente de cirugía en la 
endocarditis infecciosa, debido a la gravedad que conlleva. Hasta ahora, se 
aceptaba universalmente la necesidad de cirugía sin demora en los pacientes 
que presentaban insuficiencia cardiaca. Sin embargo, empleando análisis de 
propensión, algunos autores empiezan a cuestionar el beneficio de la cirugía en 
pacientes con insuficiencia cardiaca ligera (51, 234). Otros, con la misma 
metodología, siguen apelando a la cirugía precoz para este tipo de pacientes 
(232). En el trabajo de San Román y cols, la insuficiencia cardiaca se comportó 
como un predictor de mal pronóstico, independientemente de la severidad de la 
misma (50). En nuestra opinión, serán necesarios estudios aleatorizados para 
ayudar a encontrar la actitud más beneficiosa. 
Los  trastornos de la conducción y las complicaciones perianulares 
fueron potentes predictores de cirugía. La aparición de un bloqueo AV es un 
signo preocupante en la endocarditis infecciosa. Datos previos de nuestro 
grupo muestran que, en algunas circunstancias, la probabilidad de que un 
bloqueo AV de nueva aparición se corresponda con complicaciones 
perianulares es de hasta el 91% (235). En nuestra serie, 19 de 27 casos con 
nuevo bloqueo AV tenían también complicaciones perianulares. El bloqueo AV 






el tejido de conducción (44). Nuestros datos sugieren que esta destrucción 
tisular limita el asiento y crecimiento de la vegetación.  El aumento en la 
necesidad de cirugía observado en esta serie ya había sido destacado por 
nuestro grupo y por otros autores anteriormente (54,236, 237) . En estos casos, 
la cirugía suele ser necesaria tanto para erradicar la infección como para 
resolver las alteraciones hemodinámicas acompañantes, y se sabe que, por sí 
mismas, no implican mayor mortalidad (236,237). 
 En nuestro trabajo la edad avanzada actuó como factor en contra de la 
cirugía. Esta tendencia a la infrautilización de la cirugía en pacientes ancianos 
ha sido observada también por otros autores (127), . Para algunos autores la 
edad joven es un factor que identifica a pacientes que se pueden beneficiar de 
la cirugía, y en el trabajo de Aksoy y cols, por cada 10 años de incremento en 
la edad, la probabilidad de recibir tratamiento quirúrgico descendía casi un 30% 
(128). Por el contrario, en un reciente análisis sobre predictores de morbilidad 
quirúrgica, Jassal y cols no encontraron diferencias ajustando por edad (238). 
Aunque la edad es un factor a tener en cuenta en cualquier paciente que vaya 
a someterse a cualquier tipo de cirugía, en el caso de la endocarditis no existe 
un punto de corte que limite tajantemente la opción quirúrgica. Una vez más, se 
impone la necesidad de individualizar y valorar caso por caso. 
6.3. Influencia del tamaño de vegetación en los signos de infección 
persistente y el shock séptico. 
El fracaso para controlar la infección es un dato de mal pronóstico en la 
endocarditis, y con frecuencia es la antesala del shock séptico. Nuestro grupo 
ya había destacado anteriormente la posible asociación entre incremento del 
tamaño de vegetación y mal control de la infección  (59). La relación entre 
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tamaño de vegetación al ingreso y riesgo de infección persistente o shock 
séptico no ha sido analizada en otros estudios, a pesar de la importancia de 
estas complicaciones, que tradicionalmente se asocian a la virulencia del 
microorganismo causal o a la incapacidad para aislarlo (cultivos negativos). Sin 
embargo, en este trabajo no hemos encontrado influencia del germen en el 
tamaño de vegetación. Nuestros resultados sugieren que el tamaño de 
vegetación es representativo de la magnitud de la infección, dado que la 
vegetación contiene gérmenes y elementos inflamatorios.  
6.4. Influencia del tamaño de vegetación en la insuficiencia cardiaca y la 
mortalidad 
El tamaño de vegetación al ingreso no se relacionó con la insuficiencia 
cardiaca ni tampoco con un mayor riesgo de mortalidad. Estos resultados 
coinciden con los de otros autores (26, 218). Los determinantes de la 
insuficiencia cardiaca fueron los factores relacionados con el deterioro 
hemodinámico (insuficiencia valvular, complicaciones perianulares, FEVI y 
bloqueo AV). El riesgo de muerte intrahospitalaria se relacionó con la 
insuficiencia cardiaca, el shock séptico y la infección de prótesis metálica.  
Los primeros trabajos que estudiaban la asociación de vegetaciones con el 
pronóstico establecían relaciones muy generales basadas en un amplio 
concepto de “complicaciones” (embolias, cirugía, mortalidad, abscesos…). 
Además, en general se trataba de estudios con un pequeño número de 
pacientes, en los que el uso del ETE todavía no era sistemático (56, 176- 178) . 
Han transcurrido más de 20 años desde la publicación de algunos de estos 






experimentado grandes avances, y aún así la mortalidad de la endocarditis 
sigue siendo superior al 20% (126, 239). Por esta razón proliferan los estudios 
que intentan identificar de forma rápida y sencilla los predictores de mortalidad, 
no solo intrahospitalaria, sino también a medio y largo plazo. El tratamiento que 
recibe el tamaño de vegetación varía de unos a otros. En el estudio de Chu y 
cols, se incluyó la presencia de vegetación y no su tamaño, por ser el criterio 
diagnóstico . Los datos ecocardiográficos no influyeron en el riesgo de 
mortalidad (240). San Román y cols consideraron el tamaño de vegetación de 
forma continua y tampoco encontraron que se asociase a eventos ominosos 
(50). Hasbun y cols incluso consideraron la presencia de vegetación como un 
criterio definitorio de endocarditis complicada para desarrollar un modelo de 
riesgo de mortalidad, en el que finalmente no influyeron las vegetaciones (159). 
Sin embargo, para Wallace y cols la presencia de vegetaciones fue un 
determinante de mayor mortalidad intrahospitalaria.  En la serie israelí de 
Gostman y cols (220) , el tamaño de vegetación fue un factor independiente de 
mortalidad, y también lo fue para Heiro y cols, donde la presencia de 
vegetaciones (como criterio mayor) se asoció a mayor mortalidad a 1 año (180). 
Algunos autores destacan la utilidad de los datos bioquímicos de uso común 
(albúmina, proteína C reactiva) como marcadores de mayor mortalidad 
(239,240) . En resumen, tanto los estudios diseñados para estratificar 
precozmente el riesgo de complicaciones como los que analizan la mortalidad a 
medio y largo plazo reafirman el valor de los factores clásicos de mal 









 La principal limitación del estudio es la exclusión de episodios por falta 
de la variable de interés, que puede haber introducido un sesgo de selección. 
En algunos aspectos, la falta de información puede haber limitado la detección 
de diferencias significativas. 
 Además, algunas embolias pueden haber pasado de forma 
desapercibida dado que a los pacientes no se les realizó de forma sistemática 




























En relación a los elementos determinantes del tamaño de la vegetación en 
el primer ecocardiograma transesofágico en la endocarditis infecciosa. 
 Las vegetaciones detectadas por ecocardiograma transesofágico al 
ingreso tienen un tamaño medio mayor de 10 mm. 
 El tamaño de la vegetación está determinado por factores anatómicos. 
La posición aórtica y la infección de prótesis metálicas se asocian a 
vegetaciones pequeñas. 
 En aquellos episodios en los que han ocurrido embolias antes del inicio 
del tratamiento antibiótico, las vegetaciones encontradas en el primer 
ecocardiograma transesofágico son de un tamaño mayor que las de los 
demás episodios. 
 El microorganismo causante del episodio de endocarditis no influye en el 
tamaño de vegetación. 
 
En relación a las implicaciones pronósticas del tamaño de vegetación en 
el primer ecocardiograma transesofágico en la endocarditis infecciosa. 
 El tamaño de la vegetación en el ecocardiograma transesofágico 
realizado al ingreso se asoció de forma independiente a un mayor riesgo 
de embolias totales, necesidad de cirugía, infección persistente y shock 
séptico. 
 El tamaño de la vegetación en el ecocardiograma transesofágico 
realizado al ingreso no pudo predecir el riesgo de nuevas embolias una 






 El tamaño de la vegetación en el ecocardiograma transesofágico 
realizado al ingreso no se asoció a un mayor riesgo de insuficiencia 
cardiaca ni a un incremento de la mortalidad intrahospitalaria. Los 
factores asociados de forma independiente a una mayor mortalidad 
fueron la infección de una prótesis metálica, la insuficiencia cardiaca y el 
shock séptico. 
Implicaciones prácticas de las Conclusiones en el tratamiento de los 
pacientes con Endocarditis Infecciosa. 
 Las conclusiones de esta Tesis tienen una traducción clínica útil en el 
tratamiento de los pacientes con endocarditis infecciosa.  Respecto a los 
determinantes del tamaño de vegetación, se observa que son más importantes 
los factores anatómicos que la virulencia del germen. Además, demostramos 
con la tecnología más actual que la mayoría de las vegetaciones miden más de 
10 mm, y por tanto cuestionamos que este valor sea importante para cambiar la 
estrategia terapéutica. En lo referente a la información pronóstica que aporta, el 
tamaño de la vegetación es un factor más a tener en cuenta en la toma de 
decisiones terapéuticas en los pacientes con endocarditis. En la actualidad, tan 
sólo va a ser determinante en unos pocos pacientes.  
 En el futuro, serán necesarios nuevos estudios para llegar a asentar una 
recomendación de consenso al respecto pero, mientras tanto, deberemos 
asumir que el tamaño de vegetación es un factor de riesgo de complicaciones 
clínicas, e incorporarlo a nuestros algoritmos de tratamiento de los pacientes 
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